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I. 

(Aus  dermedicimschenKlinikdesHerrnProfessorSTRÜMPELii  in  Erlangen.) 

Untersucliimgen  über  die  Anatomie  nad  Pathologie  des 
untersten  Rückenmarksabsclmittes. 

Von 

Dr.  Ludwig  Robert  Müller, 

I.  Assistenzarzt  an  der  medicinischen  Klinik  za  Erlangen. 
(Mit  22  Abbildungen  im  Text  und  Tafeln  I— VI.) 

Der  unterste  ßückenmarksabschnitt,  der  sog.  Conus  medullaris, 
bietet  in  seinen  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnissen  so  viele 
Besonderheiten  dar,  dass  auch  die  Erkrankungen  desselben  ein  in  vieler 
Hinsicht  ganz  eigenartiges  Symptomenbild  hervorrufen.  Die  Beurthei- 
lung  dieses  Symptomenbildes  macht  aber  gewisse  Schwierigkeiten,  weil 
durchaus  ähnliche  Krankheitsbilder  auch  durch  manche  Aflfectionen  der 
aus  dem  Sacralmark  austretenden  Nerven  wurzeln,  der  Caudaequina, 
entstehen.  Die  Unterscheidung  der  Conus- Erkrankungen  von  den  Cauda- 
Affectionen  hat  nicht  nur  theoretisches,  sondern  auch  praktisches  Inte- 
resse. Denn  während  die  ersteren  kaum  jemals  einer  chirurgischen 
Behandlung  zugänglich  sein  werden,  dürfte  die  Chirurgie  bei  Cauda- 
Erkrankungen  in  Zukunft  gewiss  noch  manche  höchst  werthvoUe  thera- 
peutische Erfolge  erzielen.  Wenigstens  berechtigen  die  bisherigen, 
wenn  auch  erst  spärlichen  praktischen  Erfahrungen  zu  dieser  Hoflfnung. 

Die  erwähnten  Umstände  machen  es  begreiflich,  dass  den  Er- 
krankungen des  Conus  und  der  Cauda  equina  in  den  letzten  Jahren 
ein  besonders  grosses  ärztliches  Interesse  entgegengebracht  worden 
ist.  Trotzdem  giebt  es  hier  noch  grosse  Lücken  in  unserem  V^issen 
und  zahlreiche  Punkte,  die  einer  weiteren  Aufklärung  bedürfen.  Vor 
Allem  ist  die  normale  Anatomie  des  untersten  Rückenmarksab- 
schnitts, welche  doch  die  Grundlage  für  die  Beurtheilung  aller  krank- 
haften Veränderungen  sein  muss,  noch  keineswegs  mit  der  nöthigen 
Genauigkeit  und  Ausführlichkeit  erforscht.  Sodann  fehlt  es  trotz  der 
schon  sehr  umfangreichen  Casuistik  über  die  hierhergehörigen  Er- 
krankungen *)  doch  noch  sehr  an  genauen  und  verwerthbaren  patho- 
logisch-anatomischen Befunden.  Zahlreiche  Erörterungen  über  die 
Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Couus-Erkrankungen  stützen  sich 
auf  rein   klinische   Erfahrungen,    deren  Verwerthuug  in  dem  einen 

1)  Eine  Zusammenstellung  derselben  siehe  im  Literaturverzeichniss  am 
Schlüsse  der  Arbeit. 
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2  I.  Müller 

oder  anderen    Sinne   stets  bis   zu  einem   gewissen  Grade   zweifelhaft 
bleiben  muss. 

Aus  diesen  Gründen  schien  mir  eine  weitere  Fortführung  der 
Untersuchungen  und  Beobachtungen  über  den  untersten  Rückenmarks- 
abschnitt  und  dessen  Erkrankungen  keine  undankbare  Arbeit  zu  sein. 
Ich  habe  zunächst  die  normale,  insbesondere  die  mikroskopische 
Anatomie  des  Conus  meduUaris,  soweit  es  mir  möglich  war,  ein- 
gehender zu  erforschen  gesucht,  als  dies  bisher  geschehen  ist.  um  auch 
über  die  Anordnung  der  einzelnen  Fasersysteme  im  Conus  genaueren 
Aufschluss  zu  erhalten,  wurde  der  Conus  von  Neugeborenen 
und  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  untersucht.  Ferner 
habe  ich  die  primären  Degenerationen  der  Hinterwurzel-Neurone  bei 
der  Tabes,  sowie  die  secundären  absteigenden  Degene- 
rationen bei  verschiedenen  Querschnittserkrankungen  im  oberen 
Rückenmark  bis  in  das  unterste  Rückenmarksende  zu  verfolgen  ge- 
sucht, wie  dies  bisher  noch  nicht  geschehen  ist.  Endlich  war  ich  in 
der  Lage,  eine  verhältnissmässig  nicht  geringe  Anzahl  von  Erkrank- 
ungen des  untersten  Rückenmarksabschnittes  klinisch  zu  beobachten 
und  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  später  auch  anatomisch  zu 
untersuchen.  So  konnte  ich  manche  Thatsachen  der  Pathologie  und 
Diagnostik  etwas  genauer  darstellen,  als  es  bisher  möglich  war,  und 
unsere  Kenntnisse  von  der  anatomischen  Anordnung  und  physiologischen 
Bedeutung  der  einzelnen  Centren  im  Sacralmark  und  im  eigentlichen 
Conus  in  einigen  Punkten  theils  befestigen,  theils  erweitern. 

1.  Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Der  uns  hier  interessirende  Theil  des  Rückenmarks  (s.  Fig.  1), 
das  Lenden-  und  Sacralmark  mit  dem  Conus  terminalis,  ist 
hinter  den  Wirbelkörpem  des  11.  und  12.  Brustwirbels  und  dem 
Körper  des  1.  Lendenwirbels  gelegen.  Nach  Eröffnung  des  Wirbel- 
kanals und  der  Dura  mater  können  wir  den  untersten  Rückenmarks- 
abschnitt selbst  nicht  sehen.  Aus  der  Lendenanschwellung  entspringen 
nämlich  in  continuirl icher  Reihe  dicke  Nervenbündel,  die  alle  nach 
unten  verlaufend  bald  so  zahlreich  werden,  dass  sie  den  untersten  Theil 
des  Marks  ganz  verdecken.  Erst,  wenn  wir  diese  Bündel,  die  Caiida 
equina,  auseinanderdrängen  (auf  dem  Bilde  sind  sie  durch  2  kleine 
Stiftchen  auseinandergehalten),  können  wir  uns  diesen  untersten  Ab- 
schnitt, den  Conus  terminalis,  zu  Gesicht  bringen. 

Eine  Abgrenzung  des  Lendenmarks  vom  Sacralmark,  wie 
eine  solche  zwischen  Hals-  und  Brustmark  oder  Brust-  und  Lenden- 
mark so  leicht  zu  präcisiren  ist,  lässt  sich  nur  schwer  ausfahren. 
Nur    dann,     wenn    die    Bündel    der    Cauda    equina    bis    zu    ihrem 
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Wirbel- 
körper 
des  1. 
Lenden 


Aastritt  aus  dem  Duralsack, 
also  10 — 14  cm  unter  dem 
Rückenmarksende,  mit  her- 
ausgenommen werden,  kann 
durch  das  Abzählen  der  ein- 
zelnen Wurzeln  und  Verfol- 
gen derselben  von  ihrer  Aus- 
trittsstelle bis  zu  ihrer  Ur- 
sprungsstelle im  Rückenmark 
die  künstlich  gezogene  Grenze  Wirbels, 
zwischen  Lumbal-  und  Sa- 
cralmark  bestimmt  werden. 
Das  einzelne  Bündel  der 
Cauda  equina  lässt  sich  also 
nur  aus  der  Höhe  seines 
Austrittes  aus  dem  Wirbel- 
kanal genau  feststellen.  Ist 
die  Grenze  zwischen  Lenden- 
mark und  Kreuzmark  auch 
morphologisch  nicht  zu  er- 
kennen, so  muss  doch  theo- 
retisch eine  Unterscheidung 
zwischen  dem  Kerngebiet  des 
Plexus  lumbalis  und  dem 
des  Plexus  sacralis  oder 
ischiadicus  streng  aufrecht 
erhalten  werden. 

Ganz  der  Willkür  des 
Einzelnen  ist  es  überlassen, 
wo  der  Beginn  des  Conus 
medullaris  s.  terminalis 
festzusetzen  istJ)    Weder  in 

1)  Bräutigam  lässt  den 
Conus  mit  der  Verschmälerung 
des  Rückenmarks  nach  der  Leu- 
denanschweiiung  beginnen. 

Valentini  und  mehrere 
Andere  beschreiben  als  Codus- 
affectionen  Krankheiten,  die  auch 
noch  das  obere  Sacralraark  be- 
trafen. 

Raymond  und  die  meis- 
ten anderen   Autoren    sprechen 


Fig.  1.  ^2  <ltT  nntürlicheii  Grösse. 
Zur  Dt'iiionstratioii  d^'s  in  i-itii  \>'r'le.ktfii  <v»mis 
\vur<l.-n  die  Fas^ru  <l»^ri 'au'hieMiiiDa'lurchzwj'i  Siit't- 
cheii  aiiseinaii'i-'r  s*_-'liaiiRt  L>i*;  \i.  nnlite  Sanal- 
wurzf'l  wurd»^  sowohl  l.<'i  iln>'in  l'rspninf:  aus  «Ifiti 
Markt-  als  kurz  vor  ihrnm  Uurclitrin  dur.h  «lie 
Dura  nialer  durch  zwei  .Sterkii;id.  In    isulirt. 
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4  I.  MÜLLEB 

den  anatomischen,  noch  in  den  neurologischen  Lehrbüchern  ist  präcis 
angegeben,  wohin  die  obere  Abgrenzung  des  Conus  zu  verlegen  ist. 

Wie  wir  später  sehen  werden,  bestehen  zwischen  dem  oberen 
und  dem  unteren  Theil  des  Sacralmarks  in  der  histologischen 
Structur  sehr  wesentliche  Unterschiede.  Die  obere  Begrenzung  des 
Conus  terminalis  hingegen  makroskopisch  genau  zu  bestimmen,  er- 
scheint mir  müssig.  Der  Name  „Conus^  soll  auch  nicht  einen  nach 
oben  scharf  begrenzten  Theil  der  Medulla  spinalis  bezeichnen,  sondern 
er  ist  lediglich  ein  Ausdruck  für  die  Form  des  untersten  Rückenmarks- 
abschnittes, welcher  die  unteren  3  Sacralsegmente  und  das  Coccjgeal- 
segment  beherbergt.  Es  darf  also  nicht,  wie  es  oft  geschieht,  zwischen 
Sacralmark  und  Conus  unterschieden  werden;  die  untere  Hälfte  des 
Sacralmarkes  und  der  als  Conus  terminalis  bezeichnete  Abschnitt  des 
Rückenmarkes  sind  vielmehr  identisch. 

Die  Form   dieses  untersten  Rückenmarksabschnittes  ist  bei   ver- 
.  schiedenen  Individuen  nicht  immer  dieselbe.    Bald  setzt  sich  das  Filum 
terminale  an  einen  stumpfen  Conus  an,  bald  verliert  sich  das  Rücken- 
mark ganz  allmählich  in  einer  langen,  schmal  zulaufenden  Spitze  (siehe 
Figur  2). 

Wie  aus  nebenstehender  Figur  ersehen  werden  kann,  ist  das 
Verhältniss  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  am  Conus  kein 
so  gleichmässiges,  wie  in  den  übrigen  Rückenmarksabschnitten.  Mehr 
als  doppelt  so  viel  hintere  Wurzeln  treten  hier  an  das  Mark  heran, 
als  vordere  Wurzeln  aus  demselben  entspringen;  und  nicht  nur  sehr 
viel  zahlreicher,  auch  sehr  viel  kräftiger,  als  die  vorderen  Wurzeln, 
präsentiren  sich  die  von  hinten  her  dem  Conus  zustrahlenden  Nerven- 
bündel. 

Im  aller  untersten  Abschnitt  des  Conus  entspringen  gar  keine 
vorderen  Wurzeln  mehr,  während  hintere  Wurzeln  noch  ganz  deutlich 
zu  verfolgen  sind. 

Auf  dieses  Missverhältniss  zwischen  vorderen  und  hinteren  Wurzeln, 
worauf  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  hingewiesen  war,  soll  weiter 
unten  bei  der  Beschreibung  des  Faserverlaufes  im  Conus  noch  aus- 
führlich eingegangen  werden. 

Wie  schon  einmal  erwähnt,  reicht  das  Rückenmark  mit  seinem 
unteren  Ende  nur  bis  zum  oberen  Rande  des  2.  Lendenwirbels, 
höchstens  bis  zur  Mitte  dieses  Wirbelkörpers;  von  da  ab  beherbergt 
das  daumendicke  Faserbündel  der  Cauda  equina  nur  mehr  das  Filum 
terminale  in  seiner  Mitte. 


die  drei  untersten  Sacralsegmente  und  das  Coccygealsegment  als  Conus  an,  die 
obere  Grenze  desselben  würde  also  theoretisch  zwischen  den  2.  und  3.  Sacralseg  - 
ment  zu  ziehen  sein. 
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Die  parallel  verlaufenden  Faserbündel  der  Cauda  equina  müssen 
innerhalb  des  Wirbelkanals  einen  weiten  Weg  zurücklegen,  um  zu 
ihren  Austrittslöchem  zu  gelangen.  So  entspringt  der  2.  Sacralnerv 
(auf  der  Fig.  1  ist  dieses  Bündel  sowohl  am  Rückenmark  wie  beim 
Durchtritt  durch  die  Dura  durch  Nadeln  isolirt)  in  der  Höhe  des 
ersten  Lendenwirbels  und  verlässt  den  Duralsack  erst  im  Kreuzbein, 
um  aus  dem  2.  Foramen  sacrale  ins  Becken  einzutreten.  Er  muss 
also  innerhalb  des  Duralsackes  eine  Strecke  von  14  cm  durchziehen. 
Ein  Querschnitt  in   der  Höhe   des  Conus  terminalis   trifft,    wie   auch 


Vordere 
Wurzeln 


Hintere 
Wurzeln 


Fig.  2.    Linke  Hälfte  des  CJonus  terminalis  eines  erwachscuen  Mannes  (in  natür- 
licher Grösse). 

Der  Conns  wnrde  durch  einen  sagittalen  Längsschnitt  in   zwei  gleiche  Theile  getrennt  und 

die  eine  Hälfte  mit  ihrer  Schnitttl«äche  aufgeklebt,  die  Wurzeln  wurden  zur  übersichtlicheren 

Darstellung  möglichst  nach  aussen  tixirt. 


aus   Fig.  1    ersehen    werden    kann,    ausser   säramtlichen    Sacralnerveu 
auch  noch  alle  Lenden  wurzeln  mit  Ausnahme  der  ersten. 

Erst  nach  dem  Austritt  aus  dem  Duralsack  bilden  die  sensiblen 
Wurzeln  ihr  Spinalganglion,  welches  bei  den  Luinbalnerven,  besonders 
aber  bei  den  Sacralnerveu,  eine  recht  bedeutende  Grösse  erreicht.  Die 
Spinalganglien  der  Kreuzbeinnerven  werden,  da  es  recht  mühsam  ist, 
wohl  selten  bei  der  Herausnahme  des  Rückenmarkes  aus  dem  Kreuz- 
bein herauspräparirt.  Sie  untersclieiden  sich  durch  ihre  liingliehe, 
mehr  spindliche  Form  von  den  übrigen  Spiualiraui^dieu  und  erreichen 
im    1^    2.    und  3.  Sacralganglion   die   Grosse   eines  Dattelkerns.     Erst 
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Dachdem  die  sensible  Wurzel  das  Spinalganglion  durchsetzt  bat,  ver- 
einigt sie  sich  mit  der  vorderen  motorischen  Wurzel  zum  periphe- 
rischen Nerven. 

Die  Fasern  der  Gauda  equina  sind  also  nicht,  wie  manchmal  an- 
gegeben^), als  peripherische  Nerven,  sondern  als  Wurzelfasern  an- 
zusprechen, d.  h.  es  verlaufen  in  der  Cauda  motorische  und  sensible 
Pasern  getrennt  von  einander;  ja,  wie  man  sich  bei  Processen,  wo  nur 
die  sensiblen  Fasern  degeneriren  (z.  B.  bei  der  Tabes)  leicht  überzeugen 
kann,  verlaufen  diese  sensiblen  Bündel  alle  in  einem  nach  hinten  zn 
gel^enen  Felde,  während  die  motorischen  Wurzeln  weiter  vom,  auch 
zu  Gruppen  vereint,  gelegen  sind.  Es  leuchtet  ein,  dass  diese  That- 
sache  ftir  die  Diagnose  und  Localisation  der  hier  in  Betracht  kommen- 
den Störungen  (Cauda-Erkrankungen)  von  grosser  Wichtigkeit  ist. 

Nach  dem  Austritt  der  Caudafasern  aus  dem  Wirbelkanal  unter- 
scheidet man^):  5  Paar  Lendennerven,  deren  erster  zwischen  1.  und 
2.  Lendenwirbel,  deren  letzter  zwischen  dem  5.  Lendenwirbel  und  dem 
Kreuzbein  austritt;  5  Paar  Ereuzbeinnerven,  die  durch  die  Fora- 
mina  sacralia  anteriora  und  posteriora  ausstrahlen,  und  schliesslich 
ein  Paar  Coccygealnerven,  das  durch  den  Hiatus  sacralis  nach 
unten  tritt.  Während  die  Intercostalnerven  kein  Geflecht  bilden,  ver- 
mischen sich  die  austretenden  Lenden-  und  Ereuzbeinnerven  in  je 
einem  Plexus  unter  einander,  um  sich  nun  erst  in  die  eigentlichen 
peripherischen  Nerven  zu  trennen. 

Der  Plexus  lumbalis  wird  von  den  4  oberen  Lumbalnerven  ge- 
bildet, der  Sa  er  alp  lex  US,  das  mächtigste  Geflecht,  an  der  Vorderfläche 
des  M.  pyriformis  gelegen,  setzt  sich  aus  Theilen  des  4.,  aus  dem 
5.  Lumbalnerven  und  den  4  oberen  Sacralnerven  zusammen.  Zum 
Plexus  coccygeus  endlich  vereinigen  sich  der  letzte  Sacralnerv  und 
der  Steissbeinnerv.  Der  daraus  entstehende  Nervus  ano-coccygeus  ver- 
sorgt die  Haut  in  der  Umgebung  der  Steissbeinspitze. 

Um  das  für  die  Diagnose  Wichtige  aus  der  Innervirung  des 
Beckens  zusammenzufassen,  so  sei  bemerkt;  dass  die  Vorder-  und 
Aussenseite  des  Beckens  und  der  Oberschenkel  ganz  vom  Plexus 
lumbalis  aus  sensibel  gemacht  wird,  nur  der  Penis  und  das  Sero- 
tum  werden  von  dem  aus  dem  Plexus  sacralis  stammenden  Nervus 
pudendus  versorgt,  die  Hoden  selbst  aber,  und  das  ist  besonders 
hervorzuheben,  erhalten  ihre  sensiblen  Fasern  durch  den  Nervus 
spermaticus  externus  aus  den  oberen  Partien  des  Lumbaigeflechtes. 
So  konmit  es,  dass  bei  Lähmungen  im  Gebiete  des  Sacralmarkes  oder 

1)  So  bei  Thorburn. 

2)  Im  Interesse  einer  eiDheitlichen  DarBtellang  glaube  ich  nicht  auf  eine 
kurze  Kecapitulation  der  grob-anatomiBchen  Verhältnisse  verzichten  zu  dürfen. 
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des  Sacralplexus  Druck  auf  den  Testikel  zwar  keine  Empfindung  von 
Seiten  des  Scrotums,  wohl  aber  lebhaften  Hodenschmerz  auslöst. 

Auch  die  äusseren  und  hinteren  Partien  des  Beckens  oder  besser 
des  Gesässes  werden  durch  den  Ramus  iliacus  des  N.  ilio-hypogastricus 
und  durch  den  N.  cutaneus  femoris  lateralis  aus  dem  Lendengeflecht 
versorgt,  nur  eine  etwa  handgrosse,  ovale  Zone  um  den  Anus  und 
der  Danam  gehören  zum  sensiblen  Hautgebiet  des  Plexus  sacralis  und 
Plexus  coccygeus  und  werden  von  den  im  Sacralmark  zuunterst  ent- 
springenden Fasern  versorgt. 

Noch  complicirter  liegen  die  Verhältnisse  im  Innern  des  Beckens. 
Von  den  dort  gelegenen  Muskeln  werden  der  Psoas,  der  Iliacus  in- 
ternus, der  M.  obturator  externus,  der  Cremaster  und  die  Tunica 
dartos  vom  Lumbaigeflecht  aus  innervirt,  alle  anderen  kleinen  Becken- 
muskeln (M.  pyriformis,  M.  obturator  internus,  Mm.  gemelli),  die  Muscu- 
latur  des  Dammes,  der  Sphincter  ani  externus  und  die  grossen  Ge- 
sässmuskeln  beziehen  ihre  Nerven  ans  dem  Saeralgeflecht. 

Die  Empfindung  der  Schleimhautpartien  des  Beckens  wird  in 
ihrem  unteren  Theil,  d.  h.  am  Ausgang  des  Mastdarms  und  in  der 
Harnröhre  durch  den  Nervus  pudendus  communis  (tiefer  Ast  aus  dem 
Sacralplexus)  und  den  daraus  entspringenden  Nervus  haemorrhoidalis 
inferior  geleitet.  Die  oberen  Partien  des  Mastdarms,  die  Schleimhaut 
der  Blase  und  der  Vagina  werden  durch  kurze,  directe  Aeste  aus  dem 
Saeralgeflecht,  durch  die  Nn.  haemorrhoidales  medii,  Nn.  vesicales  in- 
feriores und  Nn.  vaginales  mit  sensiblen  Fasern  versorgt,  welche 
letztere  ihrerseits  mit  den  Beckengeflechten  des  Nervus  sympathicus 
(Plexus  haemorrhoidales,  Plexus  vesicales  und  Plexus  utero-vaginales) 
in  häufiger  Communication  stehen. 

Viel  einfacher  liegen  die  Verhältnisse  an  den  unteren  Extremi- 
täten; am  Oberschenkel  bezieht  die  vordere,  die  mediale  und  die  laterale 
Seite  ihre  sensiblen  Fasern  ganz  aus  dem  Lendengeflecht;  ebenso  werden 
die  unter  diesem  Hautgebiet  gelegenen  Muskeln,  die  ganze  Quadriceps- 
gruppe  und  die  Adductoren  von  diesem  Geflecht  aus  versorgt.  Von  der 
Haut  des  Oberschenkels  wird  nur  ein  schmaler  Streif  an  der  Hinter- 
seite desselben  durch  einen  Nerven  aus  dem  Plexus  sacralis  (N.  cuta- 
neus femoris  posterior)  innervirt.  Umgekehrt  wird  der  ganze  Unter- 
schenkel und  Fuss  bis  auf  einen  schmalen  Suum  an  der  medialen  Seite 
desselben,  den  der  N.  saphenus  sensibel  macht,  ganz  von  A<^sten  des 
Ischiadicus  innervirt.  Die  gesammte  Musculatur  des  Untrrsciieukels 
wird  ebenso  wie  die  Musculatur  an  der  Rückseite  des  Obersclienkels 
von  demselben  Nerven  aus,  also  vom  Plexus  sacralis,  versorgt. 

Die  Kenntniss  des  Verbreitungsgebietes  der  ])eripherisclien 
Nerven  genügt  nicht  zur  Localisation   von  Sturungeu  innerhalb  des 
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Wirbelkanales  oder  gar  zur  Höhenbestimmung  einer  Rückenmarks- 
erkrankung selbst  In  dem  Geflecht  der  Plexus  vereinigen  sich  Nerven 
aus  verschiedenen  Wurzelgebieten  zu  einem  peripherischen  Nerven. 

Es  ist  also  die  Yertheilung  der  Fasern  in  der  Cauda  equina  und 
die  Reihenfolge  ihres  Ursprunges  aus  dem  Rückenmark  eine  andere, 
als  die  Anordnung  in  dem  peripherischen  Nervensystem. 

Auf  diese  Thatsache  wird  in  den  anatomischen  Darstellungen  fast 
niemals  hingewiesen,  was  dadurch  zu  erklaren  ist,  dass  anatomische 
und  histologische  Forschungen  nicht  über  die  Function  der  Wurzeln 
und  der  dazu  gehörigen  Kern  gebiete  Aufklärung  verschaffen  können. 
Um  die  „segmentäre"  Reihenfolge  der  einzelnen  Muskelcentren,  die 
Anordnung  der  sensiblen  Innervation,  den  Ort  der  Nervenzellen  für 
die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  kennen  zu  lernen,  mussten  klinische 
Erfahrungen  bei  localisirten  Erkrankungen  des  Rückenmarks  (Polio- 
myelitis, Quetschung,  Blutungen),  die  zu  bestinmiten  Ausfallserschei- 
nungen geführt  hatten,  zusammengestellt  werden.  Dieser  Mühe  haben 
sich  schon  verschiedene,  hauptsächlich  englische  Autoren  unterzogen. 
Das  nebenstehende  Schema  entspricht  in  der  Anordnung  der  Muskel- 
kerngebiete im  Wesentlichen  der  von  Kocher  in  seiner  Monographie 
„Ueber  Verletzungen  der  Wirbelsäule"  entworfenen  Zeichnung.  Ich  habe 
versucht,  nach  den  Erfahrungen,  die  aus  dem  Studium  der  Literatur 
und  aus  den  eigenen  klinischen  Beobachtungen  geschöpft  sind,  dazu 
noch  die  Lage  des  Erections-,  des  Blasen-  und  Mastdarmcentrums  und 
die  Yertheilung  der  Sensibilität  nach  ihrer  Zugehörigkeit  zu  den 
einzelnen  Segmenten  einzutragen. 

Motorische  Functionen:  Sensibilität: 


1.  Lendensegment:     Unterer  Theil  der  Bauch-  |  Haut  über    der   unteren 


2.  Lendensegment: 


3.  Lendensegment: 

4.  Lendensegment: 


muskeln,    Quadratus 
lumborum. 
Psoas,  niacus  internus, 
Cremaster. 


Sartorius,  Pectineus, 

Adductoren. 
Quadriceps  femoris, 

Gracilis,  Obturatorius 

ext«rnus. 


Hälfte  des  Abdomens. 

Sensibilität  des  Hodens 
und  des  Samenstranges, 
äussere  Seite  d.  Hüfte, 
Mons  Veneris. 

Vorder-  und  Innenseite 
der  Hüfte. 

Vorder-   und   Innenseite 
des  Oberschenkels. 
Schmaler  Streif  an  der 
Innenseite  des  Unter- 
schenkels bis  zum 
inneren  Fussrand. 
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Motorische  Functionen:  Sensibilität: 


5.  Lendensegment:    Abduetoren:     Glutaeus 
medius  und  minimus 
Tensor   fasciae  latae. 
Semitendinosus, 
Semimembranosus, 
Biceps  femoris. 


Aussenseite     des    Ober- 
schenkels. 


t.  Sacralsegment: 


Auswärtsroller:      Pyri-  \  Hinterseite     des     Ober- 
formis,  Obturator  in-  j       schenkeis. 
ternus,  Gemelli;  | 

Glutaeus  maximus.      |  Hinterseite     des    Unter- 
;       schenkeis. 


2.  Sacralsegment: 


Grosse  Wadenmuskeln:  | 
Gastrocnemius      und 
Soleus;    Tibialis   an-  ' 
ticus.  ! 

Peronealmusculatur.    j 
Centrum  derErection.  I 


I 


3.  Sacralsegment: 


4.  Sacralsegment: 


Ejaculationscentrum: 
Ischio-    und    ßulbo- 
cavernosus. 

Blasen  centren,  Detrusor 
vesicae. 


Aussenseite  des  Unter- 
schenkels und  des 
Fusses. 

Sensibilität     für  die 

Blase    selbst    und  die 

oberen      Partien  des 
Mastdarms. 

Haut  des  Penis  und  der 
mittleren  Partien  des 
Scrotums,  Sensibilität 
d.ürethralschleimhaut. 

Haut  des  Perineums  und 
des  Kreuzbeins. 


5.  Sacralsegment  u.     Sphincter  ani  externus,     Haut  über  dem  Steissbein 
Coccygealsegment:         Levator  ani.  '       und  über    dem  After. 

Zur  besseren  Uebersicht  der  SensibilitätsstöruDgeu  bei  Läsioneu 
in  den  verschiedenen  Segmenten  sei  in  Tafel  1  und  11  eine  Reihe  von 
schematischen  Zeichnungen  gebracht.  M 

2.  Mikroskopische  Untersuchungen  über  den  normalen  Bau  des 
untersten  Rückenmarksabschnittes. 

Vor  der  Schilderung  der  histologischen  Structur  des  Conus  termi- 
nalis  sei  noch  beschrieben,  in  welcher  Art  dieser  zur  mikroskopischen 

1)  Auch  bei  der  Zusammenstellung  dieser  Sensibilitätsschemata  wurde 
neben  anderen  Literaturquellen  das  reichliche  bei  Koch  er  niedergelegte  casuistische 
Material  benutzt. 
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Untersuchung  vorbereitet  wurde.    Die  Herausnahme  des  Rückenmarks 
mit   der   Cauda   equina   im  uneröffneten  Duralsack  erleichtert  die 
Verfolgung  der  letzteren  bis  zur  Kreuzbeinspitze  und  die  mühselige 
Arbeit  des  Herauspräparirens  der  Spinalganglien.    Vor  dem  Einlegen 
in    die    Conservirungsflüssigkeit    (lOproc.  Formollösung)    wird    aber, 
damit  diese  leichter  und  rascher  einwirkt,  die  Dura  von  hinten  der 
Länge  nach   gespalten.    Zur  besseren  Handlichkeit  trennt  man   den 
unteren  Theil  des  Rückenmarkes  oberhalb  der  Lendenanschwellung  vom 
Brustmark   ab.    Mehr   als  2,   höchstens  3  Querschnitte   dürfen  nicht 
durch  das  Lumbal-  und  Sacralmark  gemacht  werden,  wenn  man  ver- 
hüten will,  dass  die  den  Conus  umgebenden  und   die  Cauda  bildenden 
Nervenbündel  zwischen  den  einzelnen  Schnittebenen   ausfallen.    Nach 
mehrtägigem  Verweilen  in  der  härtenden  Formollösung  wird  das  Prä- 
parat, je  nachdem  man  die  Ganglienzellen  oder  die  Markscheiden  färben 
will,  in  Alkohol  oder  in  concentrirte  Müller'sche  Lösung  gebracht. 
Nachdem  es  dort  lange  genug  (3  Tage  bezw.  3—4  Wochen)  und  dann 
einige  Tage  in  dünner  Celloidinlösung  gelegen  hat,  näht  man  nun  die 
Dura  über  der  Cauda  equina  wieder  zu  und  bringt  das  ganze  Präparat 
in  ein  dickes  Celloidingemisch.    Erst  jetzt,  wenn  dieses  das  Präparat 
durchdrungen   hat    und  dadurch  die   einzelnen  Caudafasern   und   der 
Conus   zusammengehalten  werden,    kann   der   Duralsack  mit  seinem 
Inhalt  durch  zahlreiche  Querschnitte  in  etwa  1  cm  dicke  Scheibchen 
zerlegt  und  können  diese  auf  Klötzchen  geklebt  zu  mikroskopischen 
Schnitten  verarbeitet  werden.    Nur  auf  diese  etwas  umständliche  Weise, 
die  sich  aber  bei  meinen  zahlreichen  Untersuchungen  (35)  recht  gut 
bewährt  hat,  ist  es  möglich,  das  Verhältniss  der  Dura  mater  und  des 
Conus  zu  den  umgebenden  Wurzeln  und  die  lockeren  Nervenbündel 
der   Cauda  equina  zu   fixiren.    In   vielen  Fällen  wurden  die  Spinal- 
ganglien auch  einer  Untersuchung  unterworfen.    Die  weitere  Behand- 
lung der  Schnitte  wich  in  keiner  Weise  von  den  jetzt  üblichen  Methoden 
ab:    die   Ganglienzellen    wurden   nach   Nissl   dargestellt,    die   Mark- 
scheidenpräparate nach  Weigert-Pal  gebeizt  und  gefärbt,  die  Kerne 
durch  Alauncarmin  hervorgehoben.    Die  folgende  Beschreibung  beruht 
hauptsächlich  auf  der  Untersuchung  der  Rückenmarke  eines  an  Hitz- 
schlag gestorbenen  Soldaten,  einer  jugendlichen  Tuberculosen  und  einer 
76  Jahre  alten  Frau.    Im  zuerst  erwähnten  Falle  wurden  Serienschnitte 
durch  den  ganzen  unteren  Rückenmarksabschnitt  angelegt. 

Anordnung  der  Ganglienzellen  im  Conus  terminalis. 

Während  am  makroskopischen  Präparate  die  obere  Grenze  des 
Conus  terminalis  nicht  oder  nur  künstlich  bestimmt  werden  kann,  ist 
eine  solche  durch  die  histologische  Structur  desselben  scharf  präcisirfc 
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In  der  Höhe  des  Markes,  in  welcher  die  grossen  motorischen 
Ganglienzellen  aus  den  Vorderhörnern  verschwinden,  also  etwa  im 
2.  Sacralsegment,  ändern  sich  der  ganze  Charakter  des  Querschnittes, 
die  Form  der  grauen  Substanz  und  die  Anordnung  des  weissen  Mark- 
mantels ganz  wesentlich.  Vorzüglich  ist  aber  die  Gruppirung  der 
Ganglienzellen  eine  wesentlich  andere  als  im  ganzen  übrigen  Rücken- 
mark, und  diese  ist  es  hauptsächlich,  welche  uns  eine  Abgrenzung  des 
Conus  terminalis  ermöglicht. 

Die  graue  Substanz  ist  im  Verhältniss  zur  weissen  Substanz 
übermächtig  entwickelt  (s.  Fig.  3).  Die  plumpen,  breiten  Vorder- 
hömer   sind   nach  vorne  abgerundet  und   haben  keine  seitliche   Aus- 


Fig.  3.    Schnitt  aus  der  oberen  Hafte  eines  normalen  Conus. 


bauchung  mehr,  wie  noch  im  oberen  Sacralmark;  die  Hinterhörner 
sind  durch  reichliche  Entwicklung  der  Substantia  gelatinosa  mächtii^ 
bauchig  aufgetrieben. 

Auf  Präparaten  ^)  aus  dem  3.  Sacralsec^ment,  die  uachj^der  Nissi- 
schen Methode  mit  Methylenblau  gefärbt  wurden,  ist  zu  ersehen,  dass 
die  grossen  Vorderhomganglienzellen,  welche  mau  im  Lumbaimark  und 

1)  Die  Reproductionen  dieser  Schnitte  sind  luit  einem  Z ei y?^ 'sehen  photo- 
graphischen Apparat  gewonnen.  Für  die  Ucherlii,s.sung  (les.seU)eu  bin  ich  Herrn 
Pro£  Hermann  zu  Dank  verpflichtet.  Die  graue  .Substanz  aus  dem  unteren 
Tbeile  de»  Conus  ist  bei  stärkerer  Vergrüsserung  j^hotographirt  als  die  Ganglien- 
zellen der  oberen  Hälfte  des  Conus.  Der  grösseren  Deutliciikcit  wegen  wurden 
einzelne  Oanglienzellen  durch  Federzeichnung  schärfer  hervorgeho])en. 
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Untersuchung  vorbereitet  wurde.  Die  Herausnahme  des  Rückenmarks 
mit  der  Cauda  equina  im  un eröffneten  Duralsack  erleichtert  die 
Verfolgung  der  letzteren  bis  zur  Kreuzbeinspitze  und  die  mühselige 
Arbeit  des  Herauspräparirens  der  Spinalganglien.  Vor  dem  Einlegen 
in  die  Conservirungsflüssigkeit  (lOproc.  Formollösung)  wird  aber, 
damit  diese  leichter  und  rascher  einwirkt,  die  Dura  von  hinten  der 
Länge  nach  gespalten.  Zur  besseren  Handlichkeit  trennt  man  den 
unteren  Theil  des  Rückenmarkes  oberhalb  der  Lendenanschwellung  vom 
Brustmark  ab.  Mehr  als  2,  höchstens  3  Querschnitte  dürfen  nicht 
durch  das  Lumbal-  und  Sacralmark  gemacht  werden,  wenn  man  ver- 
hüten will,  dass  die  den  Conus  umgebenden  und  die  Cauda  bildenden 
Nervenbündel  zwischen  den  einzelnen  Schnittebenen  ausfallen.  Nach 
mehrtägigem  Verweilen  in  der  härtenden  Formollösung  wird  das  Prä- 
parat, je  nachdem  man  die  Ganglienzellen  oder  die  Markscheiden  färben 
will,  in  Alkohol  oder  in  concentrirte  Müller'sche  Lösung  gebracht. 
Nachdem  es  dort  lange  genug  (3  Tage  bezw.  3 — 4  Wochen)  und  dann 
einige  Tage  in  dünner  Celloidinlösung  gelegen  hat,  näht  man  nun  die 
Dura  über  der  Cauda  equina  wieder  zu  und  bringt  das  ganze  Präparat 
in  ein  dickes  Celloidingemisch.  Erst  jetzt,  wenn  dieses  das  Präparat 
durchdrungen  hat  und  dadurch  die  einzelnen  Caudafasern  und  der 
Conus  zusammengehalten  werden,  kann  der  Duralsack  mit  seinem 
Inhalt  durch  zahlreiche  Querschnitte  in  etwa  1  cm  dicke  Scheibchen 
zerlegt  und  können  diese  auf  Klötzchen  geklebt  zu  mikroskopischen 
Schnitten  verarbeitet  werden.  Nur  auf  diese  etwas  umständliche  Weise, 
die  sich  aber  bei  meinen  zahlreichen  LTntersuchungen  (35)  recht  gut 
bewahrt  hat,  ist  es  möglich,  das  Vorhiiltniss  der  Dura  raater  und  des 
Conus  zu  den  umgebenden  Wurzeln  und  die  lockeren  Nervenbündel 
der  Cauda  etjuina  zu  fixiren.  In  vielen  Fällen  wurden  die  Spinal- 
ganglieu  auch  einer  Untersuchimg  unterworfen.  Die  weitere  Behand- 
lung der  Schnitte  wich  in  keiner  Weise  von  den  jetzt  üblichen  Methoden 
ab:  die  Ganglienzellen  wurden  nach  Nissl  dargestellt,  die  Mark- 
scheidenpräparate nach  Weigert-Pal  gebeizt  und  gefärbt,  die  Kerne 
durch  Alauncarmin  hervorgehoben.  Die  folgende  Beschreibung  beruht 
hauptsächlich  auf  der  Untersucliuug  der  Kückenmarke  eines  an  Hitz- 
schlag gestorbenen  Soldaten,  eiuer  jugendlichen  Tuberculosen  und  einer 
76  Jahre  alten  Frau.  Im  zuerst  erwähnten  Falle  wurden  Serienschnitte 
durch  deu  ganzen  unteren  Rückenmarksabschnitt  angelegt. 

Anordnung  der  Ganglienzellen  im  Conus  terminalis. 

Während  am  makrosko})ischeu  Prä})arate  die  obere  Grenze  des 
Conus  terminalis  uielit  oder  nur  künstlich  bestimmt  werden  kann,  ist 
eine  solche  durch  die  histologische  Struetur  desselben  scharf  präcisirt 


l'nter%udL  ü'i>eT  d.  AzLXi.:aiie  -l,  Faizi-.t.eie  -L  an-^r^en  E.i«'k-rL3iajxsiCH:cji.      i] 


In  der  H'r.-r-     i-e*    V^j^ie*.    in    w^Lruer   •::•?    ^r'/^ij^c    m-.':..  r'f'.'n-rn 
'rangliearti-lleii    ätis     i-^c    Vi.rri^riivmem    T^r^^jn^m-ifi:.    ili*:-    r'.v  \    m. 

iie  Form  der  gTia:ir-:n  '^-'>r^^Lnz  ^:nd  d:*r  An«jrii:^:i:2  «irr?  if-:..-<*:ü,  Mirk- 
mantels  ffani  ^-..^r^«-^-"-."'*.  V:rz^;zi:'2ri  ist  ah»?r  '!:•*  '.Tr:"- '.  Lr:u  ir' 
'TanglienieHen  ei:L-r  '»■t^*-rr:'-L-iii  3knirn*  aL*  izi  'riiizrii  ^or.^-r::  R-l.iri:- 
mark.  und  die^^^*  i>i  -e^   :L-\zz''^:Lj.^ih,  wrLt!rie  r^Eji  em-r  Ai-zt^hz'jzj  d-< 


hvnier  sind    z^a/tL    xi-rr.-? 
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Fic.  3.   Schnitt  au»  der  oberen  Hätte  eine^  n> 


T-aiicLung  mehr,  wie  Doch  im  oberen  Sa";rihLark:  •!>'  M  i.'- : :  .:  ■  ■ 
^md  durch  reichliche  Entwicklung  d^r  Sub-Miria  ■j-li'  '..  -a  ü  \/:  •  _ 
l'aüchig  aufsetrieben. 

Auf  Präparaten ')  aus  dem  3.  Sacral^t^Lnn^iir.  -i'.-  1  i  :  ^  : -•  \  vs",- 
sccen  MfiLode  mit  Methylenblau  gelärbt  wur-le  i..  i--  /  ;  .  r-  :  n  .  .l.;vx 
'iie  grossen  Vorderhomganglienzellen,  weh-h^^  mm  im  L   :.."!::.  rSx    .,  i 

1  Die  Eeproductionen  dieser  Schnitte  -\u<\  ii,ii  .:!.,:.  / ,  ....;:  •...:> 
jraphi^c-beii  Apparat  gewonnen.  Für  die  Ueherlu^^uiL:  ;.  ^m  :  .  :.  •  ,.  i  Ih  r:n 
In-il  Hermann  zu  Dank  verpflichtet.  Die  -raiK'  >ui-t  ni/  .->  J  ir.  iiitort-i 
Iß-iie  dö>  Conus  ist  bei  stärkerer  Vergrössmi n .^  pin-i.  .:r:i|.!,i  t  a^  .ii,  ci  n:-luai- 
^--en  aer  oberen  Hälfte  des  Conus.  Der  ^rnW-n  n  1  Mr.li.!,;.  i:  u,  vn  »uixIom 
r^ni^LD-  Ganglienzellen  durch  Federzeich  niuiL^  ^eliäii,  r  iurvoi-rlMlHu 
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Untersuchung  vorbereitet  wurde.  Die  Herausnahme  des  Rückenmarks 
mit  der  Cauda  equina  im  uneröffneten  Duralsack  erleichtert  die 
Verfolgung  der  letzteren  bis  zur  Ereuzbeinspitze  und  die  mühselige 
Arbeit  des  Herauspräparirens  der  Spinalganglien.  Vor  dem  Einlegen 
in  die  Conservirungsflüssigkeit  (lOproc.  Formollösung)  wird  aber, 
damit  diese  leichter  und  rascher  einwirkt,  die  Dura  Ton  hinten  der 
Länge  nach  gespalten.  Zur  besseren  Handlichkeit  trennt  man  den 
unteren  Theil  des  Rückenmarkes  oberhalb  der  Lendenanschwellung  vom 
Brustmark  ab.  Mehr  als  2,  höchstens  3  Querschnitte  dürfen  nicht 
durch  das  Lumbal-  und  Sacralmark  gemacht  werden,  wenn  man  ver- 
hüten will,  dass  die  den  Conus  umgebenden  und  die  Cauda  bildenden 
Nervenbündel  zwischen  den  einzelnen  Schnittebenen  ausfallen.  Nach 
mehrtägigem  Verweilen  in  der  härtenden  Formollösung  wird  das  Prä- 
parat, je  nachdem  man  die  Ganglienzellen  oder  die  Markscheiden  färben 
will,  in  Alkohol  oder  in  concentrirte  Müller'sche  Lösung  gebracht. 
Nachdem  es  dort  lange  genug  (3  Tage  bezw.  3 — 4  Wochen)  und  dann 
einige  Tage  in  dünner  Celloidinlösung  gelegen  hat,  näht  man  nun  die 
Dura  über  der  Cauda  equina  wieder  zu  und  bringt  das  ganze  Präparat 
in  ein  dickes  Celloidingemisch.  Erst  jetzt,  wenn  dieses  das  Präparat 
durchdrungen  hat  und  dadurch  die  einzelnen  Caudafasern  und  der 
Conus  zusammengehalten  werden,  kann  der  Duralsack  mit  seinem 
Inhalt  durch  zahlreiche  Querschnitte  in  etwa  1  cm  dicke  Scheibchen 
zerlegt  und  können  diese  auf  Klötzchen  geklebt  zu  mikroskopischen 
Schnitten  verarbeitet  werden.  Nur  auf  diese  etwas  umständliche  Weise, 
die  sich  aber  bei  meinen  zahlreichen  Untersuchungen  (35)  recht  gut 
bewährt  hat,  ist  es  möglich,  das  Verhältniss  der  Dura  mater  und  des 
Conus  zu  den  umgebenden  Wurzeln  und  die  lockeren  Nervenbündel 
der  Cauda  equina  zu  fixiren.  In  vielen  Fallen  wurden  die  Spinal- 
ganglien auch  einer  Untersuchung  unterworfen.  Die  weitere  Behand- 
lung der  Schnitte  wich  in  keiner  Weise  von  den  jetzt  üblichen  Methoden 
ab:  die  Ganglienzellen  wurden  nach  Nissl  dargestellt,  die  Mark- 
scheidenpräparate nach  Weigert-Pal  gebeizt  und  gefärbt,  die  Kerne 
durch  Alauncarmin  hervorgehoben.  Die  folgende  Beschreibung  beruht 
hauptsächlich  auf  der  Untersuchung  der  Rückenmarke  eines  an  Hitz- 
schieß  gestorbenen  Soldaten,  einer  jugendlichen  Tuberculosen  und  einer 
76  Jahre  alten  Frau.  Im  zuerst  erwähnten  Falle  wurden  Serienschnitte 
durch  den  ganzen  unteren  Rückenmarksabschnitt  angelegt. 

Anordnung  der  Ganglienzellen  im  Conus  terminalis. 

Während  am  makroskopischen  Präparate  die  obere  Grenze  des 
Conus  terminalis  nicht  oder  nur  künstlich  bestimmt  werden  kann,  ist 
eine  solche  durch  die  histologische  Structur  desselben  scharf  präcisirt 
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In  der  Höhe  des  Markes,  in  welcher  die  grossen  motorischen 
(fanglienzellen  aus  den  Vorderhömem  verschwinden,  also  etwa  im 
2.  Sacralsegment ,  ändern  sich  der  ganze  Charakter  des  Querschnittes, 
die  Form  der  grauen  Substanz  und  die  Anordnung  des  weissen  Mark- 
mantels ganz  wesentlich.  Vorzüglich  ist  aber  die  Gruppirung  der 
(langUenzellen  eine  wesentlich  andere  als  im  ganzen  übrigen  Rücken- 
mark, und  diese  ist  es  hauptsächlich,  welche  uns  eine  Abgrenzung  des 
Conus  terminalis  ermöglicht. 

Die  graue  Substanz  ist  im  Verhältniss  zur  weissen  Substanz 
übermächtig  entwickelt  (s.  Fig.  3).  Die  plumpen,  breiten  Vorder- 
horaer  sind   nach    vorne  abgerundet  und   haben  keine  seitliche   Aus- 


Fig.  3.    Schnitt  aus  der  oberen  Hafte  eines  normalen  Conus. 


Bauchung  mehr,  wie  noch  im  oberen  Sacniliuark;  di»*  IIiniorlii'>rner 
sind  durch  reichliche  Entwicklung  der  Substantia  iielalinosa  miiclitiu' 
i'anr'hig  aufgetrieben. 

Auf  Präparaten  ^)  aus  dem  3.  Sacralsegment,  die  nacli^dt-r  Nissl- 
s-chen  Methode  mit  Methylenblau  gefärbt  wurden,  i^t  zw  «'rs.'hen,  dass 
'-i^  grossen  Vorderhomganglienzellen,  welche  man  im  LnniKalmark  und 

1]  Die  ReproductioDen  dieser  Schoitte  sind  mit  liinMn  /«i^-'-chcn  plioto- 
^TaphL-Kihen  Apparat  gewonnen.  Für  die  Ueberlassniii:  d.xcil'rn  l»in  idi  Herrn 
^^'i  Hermann  zu  Dank  verpflichtet.  Die  irraur  Siil>-(;iii/.  nu-;  dem  unteren 
T"heiie  des  Conua  ist  bei  stärkerer  Vergrössern dl'  jiiioU.Lrrni.liiit  als  die  Ganglien- 
^••en  der  oberen  Hälfte  des  Conus.  Der  <.'T()sserrii  1  )(ntlirlik«it  wcireu  wurden 
einzelne  Ganglienzellen  durch  Federzeichnuii<i-  sfliärlcr  iK'rvorLreh«>l)en. 
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in  den  ersten  beiden  Sacralsegmenten  in  mächtigen  Gruppen  so  reich- 
lich entwickelt  findet,  hier  recht  spärlich  geworden  sind.  Nur  in  den 
lateralen  Partien  des  Vorderhoms  sind,  wie  auf  Taf.  III  Fig.  1  zeigt, 
vereinzelte  dieser  grossen  multipolaren  Ganglienzellen  zu  finden,  die 
sich  nach  unten  zu  bald  völlig  verlieren.  Neu  aufgetreten  ist 
dagegen  eine  Gruppe  von  Ganglienzellen  an  einer  Stelle,  die  weiter 
oben  im  Rückenmark  so  grosser  und  so  zahlreicher  Ganglienzellen 
völlig  entbehrt. 

Schon  in  Fig.  1  der  Taf.  III,  deutlicher  aber  noch  in  den  Ab- 
bildungen von  Schnitten  aus  dem  mittleren  und  unteren  Theile  des 
Conus,  sind  an  der  Uebergangsstelle  vom  Vorderhorn  zum  Hinterhom 
Gruppen  von  Ganglienzellen  zu  finden.  Die  Zellen  sind  multipolar 
und  relativ  gross,  erreichen  aber  doch  nicht  den  Umfang  der  motori- 
schen Vorderhomzellen.  Ein  Vergleich  zwischen  der  Grösse  der 
Vorderhomzellen  und  dieser  Zellen  in  der  intermediären  Zone  ist  in 
Fig.  1  gut  möglich. 

Im  oberen  Theile  des  Conus  stehen  die  Ganglienzellen  in  der 
intermediären  Zone  nicht  so  dicht  und  gehäuft,  wie  weiter  unter.  Je 
tiefer  die  Präparate  aus  dem  Conus  entnommen  sind,  um  so  reichlicher 
sind  die  Ganglienzellen  hier  an  der  üebergangszone  vom  Vorderhorn 
zum  Hinterhom  entwickelt;  besonders  zahlreich  sind  sie  da,  wo  diese 
Zone  an  die  Seitenstränge  angrenzt  (s.  Fig.  2).  Aber  auch  entlang  dem 
lateralen  Rande  des  Hinterhorns  sind  noch  Ganglienzellen  angeordnet, 
ja  selbst  in  den  angrenzenden  Partien  der  Hinterseitenstränge 
finden  wir  hin  und  wieder  grössere  Ganglienzellen  eingelagert 

Die  Gruppen  der  grossen  Ganglienzellen  in  den  mittleren  und 
unteren  Partien  des  Conus  bilden  so  einen  Bogen,  der  von  der  vorderen 
(ventralen)  Spitze  der  Hinters  trän  ge  nach  vorne  leicht  geschwungen 
durch  die  mittleren  Partien  der  grauen  Substanz  zu  dem  äusseren 
Rande  des  Hinterhorns  und  diesem  entlang  bis  fast  zur  Spitze  des- 
selben verläuft  (s.  Fig.  2).  Aber  auch  in  den  medialen  Partien  des 
Hinterhorns  findet  sich  hin  und  wieder  eine  grössere  Ghtnglienzelle. 
In  diesem  das  Vorderhorn  vom  Hinterhom  trennenden  Kranz  von 
Zellen  stehen  die  Ganglienzellen  hier  und  dort  zu  dichteren  Gruppen 
zusammengedrängt 

Die  in  der  intermediären  Zone  gelegenen  Ganglienzellen  sind 
multipolar,  sie  strecken  ihre  zarten,  weithin  zu  verfolgenden  Fortsätze 
nach  allen  Richtungen  aus.  Die  an  der  lateralen  Seite  der  Hintersäulen 
befindlichen  Zellen  sind  lang  gestreckt  (bipolar?),  die  Richtung  ihres 
Zellkörpers  ist  dann  dem  äusseren  Rande  des  Hinterhorns  parallel. 
Vereinzelte  besonders  grosse,  vielarmige  Ganglienzellen  finden  sich 
immer  an  der  Spitze  des  Hinterhorns.    Die  multipolaren  Zellen  in  der 
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intennediären  Zone  zeigen  deutliche  Granulirung  und  scharfe  Gonturen 
eines  Zellkerns.  Die  am  äusseren  Rande  des  Hinterhorns  gelegenen 
länglichen  Zellen  haben  sich  viel  dichter  und  gleichmässiger  gefärbt, 
so  dass  keine  solche  Unterscheidungen  zu  machen  sind.  Wie  die 
Photographien  zeigen,  sind  im  Conus  auch  die  Vorderhömer  mit  ein- 
zelnen Ganglienzellen  besetzt,  doch  sind  diese  lange  nicht  so  gross 
und  nicht  so  scharf  conturirt,  sie  stehen  auch  nicht  so  dicht,  wie  die 
Ganglienzellen  der  intermediären  Zone  und  die  Zellen  an  der  äusseren 
Seite  des  Hinterhorns.  Die  Hinterhörner  und  ihre  Substantia  gela- 
tinosa  sind  mit  zahlreichen  kleinen,  runden  Zellen,  die  keinerlei  Fort- 
sätze zeigen,  ausgefüllt. 

Je  tiefer  die  Schnitte  aus  dem  Conus  entstammen,  desto  grössere 
und  mächtigere  Ganglienzellen  weisen  sie  in  der  das  Hinterhom  vom 
Vorderhom  abgrenzenden  intermediären  Zone  auf  (s.  Fig.  2). 

Im  allem ntersten  Theile  des  Conus  (s.  Fig.  3)  werden  die  Ganglien- 
zellen der  kümmerlichen  Vorderhömer,  welche  als  runde  Kuppe  dem 
Hinterhom  aufsitzen,  ganz  klein  und  rudimentär.  Gut  und  deutlich 
sind  hier  unten  nur  noch  die  Ganglienzellen  an  der  äusseren  Seite  der 
Hinterhombasis  und  an  der  lateralen  Seite  des  Hinterhorns  selbst 
ausgebildet;  sie  sind  sogar  auffällig  gross,  meist  bipolar,  stehen  hier 
aber  nicht  mehr  so  dicht  wie  w^eiter  oben.  Die  bogenförmige  An- 
ordnung dieser  grossen  Zellen  nach  dem  Inneren  der  grauen  Substanz 
ist  hier  im  allemntersten  Theile  des  Rückenmarkes  nicht  mehr  so 
deutlich  zu  erkennen.  Die  kleinen,  runden  Zellen  der  Hinterhörner 
erstrecken  sich  jetzt  unregelmässig  weit  nach  vorne  und  es  beginnt  hier 
die  Auflösung  der  Hintersäulen. 

Anordnung   der  weissen  Substanz    und    der  Wurzeln  im 

C  o  n  u  s. 

Auch  in  der  Anordnung  der  weissen  Substanz  und  in  dem 
Verhalten  der  ein-  und  austretenden  Wurzeln  lassen  sich  im  Conus 
wesentliche  Unterschiede  gegenüber  den  übrigen  Theilen  des  Rücken- 
markes constatiren.  In  derselben  Höhe  des  Markes,  in  der  die  grossen 
Ganglienzellen  aus  dem  Vorderhorn  verschwinden  und  neue  Gruppen 
von  solchen  in  der  intermediären  Zone  auftreten,  findet  man,  dass  aus 
den  medianen  Feldern  der  Hinterstränge  (s.  Fig.  'i  im  Text)  ein  Büschel 
von  Markfasem  gerade  nach  vorn,  also  ventralwärts,  gegen  die  Zellf^ruppe 
um  den  Centralkanal  hinzieht  und  sich  hinter  diesem  strahlenförmiLT 
nach  beiden  Seiten  hin  in  das  Fasergewirr  der  grauen  Substanz  ver- 
liert. Es  ist  also  hier,  und  das  charakterisirt  den  Beginn  des  Conus, 
keine  hintere  graue  Commissur  der  grauen  8nl)stanz  mehr  vorzufinden. 
Verfolgt  man  die  Fasern   dieses  ventralwärts   ausstrahlenden  Bündels, 
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welche  auf  Querschnitten  meist  der  Länge  nach  getrofifen  sind,  so  weit  wie 
möglich  in  die  weisse  Substanz  der  Hinterstränge,  so  lässt  sich  erkennen, 
dass  die  mittleren  Fasern  dieses  Bündels  in  den  mittleren  Feldern  der 
Hinterstränge,  neben  dem  Septum  medianum  posticum  entspringen. 
Die  äusseren  Fasern  scheinen  hier  im  oberen  Theil  des  Conus  Fort- 
setzungen der  hinteren  Wurzeln  zu  sein.  Nach  vorne  zu  verliert  sich 
dieses  Bündel  beiderseits  in  einem  dichten  Markfasernetz,  das  sich 
beiderseits  in  der  Uebergangszone  zwischen  Vorderhom  und  Hinter- 
hom  gebildet  hat  und  im  Wesentlichen  der  Zone  entspricht,  in  der  die 
oben  ausführlich  beschriebenen  Ganglienzellengruppen  gelegen  sind.  Je 
tiefer  die  Schnitte  aus  dem  Conus  stammen,  desto  ausgeprägter  und 
faserreicher    ist    diese    Ausstrahlung    der    Hinterstränge    nach    vorne 

(s.  Fig.  4).  Im  untersten 
Theile  des  Conus  scheinen 
sich  die  gesammten  Hin- 
terstränge nach  vorne  zu 
aufzulösen.  Hier  sind  fast 
alle  Fasern  der  Hinter- 
stränge längs  getroffen, 
und  sie  alle  strahlen  gegen 
die  graue  Substanz  nach 
vorne  zu  aus. 

Von  dem  Markman- 
tel des  Conus  erscheinen 
die  hinteren  äusseren  Par- 
tien der  Seitenstränge 
(Gegend  der  Py  S)  auf 
Markscheidenpräparaten  entschieden  etwas  blasser  und  lichter  als  die  Vor- 
derstränge. Diese  Lichtung  der  dorsalen  Felder  der  Seitenstränge,  die  hier 
augenscheinlich  nicht  mehr  mit  den  Pjramidenseitenstrangbahnen  iden- 
tisch sind,  fand  sich  im  oberen  Theile  des  Conus  bei  all'  den  untersuchten 
normalen  Rückenmarken  und  ist  augenscheinlich  dadurch  bedingt, 
dass  die  Fasern  hier  dünnere  Markscheiden  haben  und  weniger  dicht 
stehen,  als  in  den  übrigen  Partien  der  weissen  Substanz.  Nur  die  der 
äusseren  Seite  des  Hinterhoms  anliegenden  Fasern  stehen  dichter. 
Sie  sind  in  Bündeln  angeordnet^  meistens  schräg  oder  längs  getroffen 
und  werden  nach  unten  zu  immer  zahlreicher. 

Die  Hinterstränge  fallen  schon  makroskopisch  auf  dem  geßrbten 
Schnitt  durch  eine  tiefschwarze  Tinction  auf.  Die  Nervenfasern  sind 
hier  kräftig  entwickelt  und  stehen  sehr  dicht.  Die  Form  der  Hinter- 
strangsfelder ist  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Conus  recht  wech- 
selnd, wie  ein  Vergleich  von  Fig.  3  mit  Fig.  4  zeigt.    Die  büschel- 


Fig.  4. 
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Motorische  Functionen:  Sensibilität: 


5.  Lendensegment:    Äbductoren:     Glutaeus 
medius  und  minimus 
Tensor   faseiae  latae. 
Semitendinosus, 
Semimembranosus, 
Biceps  femoris. 


Äussenseite     des    Ober- 
schenkels. 


t.  Sacralsegment: 


Aus  war  tsr  oller :      Py  ri- 
formis,  Obturator  in- 
ternus. Gemelli; 
Glutaeus  raaximus. 


2.  Sacralsegment:  Grosse  Wadenmuskeln: 
Gastrocnemius  und 
Soleus;  Tibialis  an- 
ticus. 

Peronealrausculatur. 
Centrum  derErection. 


3.  Sacralsegment: 


4.  Sacralsegment: 


Ejaculationscentrum: 
Ischio-    und    Bulbo- 
cavernosus. 


Hinterseite  des  Ober- 
schenkels. 

Hinterseite  des  Unter- 
schenkels. 

Äussenseite  des  Unter- 
schenkels und  des 
Fusses. 

Sensibilität     flir  die 

Blase   selbst   und  die 

oberen     Partien  des 
Mastdarms. 

Haut  des  Penis  und  der 
mittleren  Partien  des 
Scrotums,  Sensibilität 
d.Urethralschleimhaut. 


Blasen centren,Detrusor  |  Haut  des  Perineums  und 
vesicae.  des  Kreuzbeins. 


5.  Sacralsegment  u.     Sphincter  ani  externus,     Haut  über  dem  Steissbein 
Coccygealsegment:         Levator  ani.  '       und  über    dem  After. 

Zur  besseren  Uebersicht  der  Sensibilitätsstörungen  bei  Läsioneu 
in  den  verschiedenen  Segmenten  sei  in  Tafel  I  und  II  eine  Keihe  von 
schematischen  Zeichnungen  gebracht. ') 

2.  Mikroskopische  Untersuchungen  über  den  normalen  Bau  des 
untersten  Rückenniarksabschnlttes, 

Vor  der  Schilderung  der  histologischen  Structur  des  Conus  termi- 
nalis  sei  noch  beschrieben,  in  welcher  Art  dieser  zur  mikroskopischen 

1)  Auch  bei  der  Zusammenstellung  dieser  Sensibilitätsschemata  wurde 
neben  anderen  Literaturquellen  das  reichliche  bei  Koch  er  uiedergek^gte  casiiistischc 
Material  benutzt. 
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War  in  den  höher  gelegenen  Theilen  des  Conus  die  Gegend  der 
Pjramidenseitenstränge  etwas  licht,  so  stehen  in  den  unteren  Partien 
des  Conus  die  Fasern  hier  in  den  Hinterseitensträngen  sehr  dicht. 
Ihr  Verlauf  kann  auf  Querschnitten  gut  verfolgt  werden,  da  sie  meist 
schräg  oder  längs  getroffen  sind.  Von  der  Mittelzone  zwischen  Vorder- 
horn  und  Hinterhorn  strahlen  sie,  untereinander  parallel,  schräg  nach 
hinten  aussen  zur  Peripherie  des  Markes.  In  den  untersten  Theilen 
des  Conus  sind  auf  Querschnitten  fast  alle  Fasern  der  Hiuterseiten- 
stränge   auf  ihrem  Wege   zur  Peripherie   längs  getroffen. 


Fig.  5. 


Noch  ein  merkwürdiger  Befund  ist  hier  zu  erwähnen.  An  den  Prä- 
paraten des  an  Hitzschlag  verstorbenen  Soldaten  fiel  in  den  den  Conus  um- 
gebenden zahlreichen  Wurzeln  auch  noch  der  Durchschnitt  eines  Gebildes 
auf,  das  nur  als  Spinalganglion  gedeutet  werden  konnte.  Dasselbe  lag  dem 
Conus  unmittelbar  an  und  enthielt  mächtig  grosse,  runde  Zellen,  wie 
wir  sie  eben  nur  in  Spinalganglien-  finden.  Auch  in  den  Querschnitten 
durch  die  hinteren  Wurzeln  zeigten  sich  vereinzelte  Spinalgan- 
glienzellen. Uebrigens  scheint  das  Vorkommen  von  Spinalganglien 
innerhalb  der  Dura  mater  und  von  Spinalganglienzellen  in  den 
hinteren  Wurzeln  kein  allzu  seltenes  zu  sein,  denn  auch  bei  den  wei- 
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In  der  Höhe  des  Markes,  in  welcher  die  grossen  motorischen 
Ganglienzellen  aus  den  Vorderhörnern  verschwinden,  also  etwa  im 
2.  Sacralsegment,  ändern  sich  der  ganze  Charakter  des  Querschnittes, 
die  Form  der  grauen  Substanz  und  die  Anordnung  des  weissen  Mark- 
mantels ganz  wesentlich.  Vorzüglich  ist  aber  die  Gruppirung  der 
Ganglienzellen  eine  wesentlich  andere  als  im  ganzen  übrigen  Rücken- 
mark, und  diese  ist  ea  hauptsächlich,  welche  uns  eine  Abgrenzung  des 
Conus  terminalis  ermöglicht. 

Die  graue  Substanz  ist  im  Verhältniss  zur  weissen  Substanz 
übermächtig  entwickelt  (s.  Fig.  3).  Die  plumpen,  breiten  Vorder- 
hömer   sind   nach   vorne  abgerundet  und  haben  keine  seitliche   Aus- 
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Fig.  3.    Schnitt  aus  der  oberen  Hüfte  eines  normalen  Conus. 


bauchung  mehr,  wie  noch  im  oberen  Saeralmark;  die  Hinterhürner 
sind  durch  reichliche  Entwicklung  der  Substantia  gelatiuosa  mächti<? 
bauchig  aufgetrieben. 

Auf  Präparaten ')  aus  dem  3.  Sacralsegmeut,  ilie  iiaclifder  Nissi- 
schen Methode  mit  Methylenblau  <i;elaibt  wurdtMj,  ist  zu  ersehen,  dass 
die  grossen  Vorderhomganglienzellen,  welche  mau  im  Lunibalmark  und 

1)  Die  Reproductioneu  diesfcr  Schnitte  >ind  mit  i'ineiii  Zeiss'.-chcn  {»Iioto- 
graphischen  Apparat  gewonnen.  Für  die  Ueberla^sunir  dcsselht-n  Imu  ich  Herrn 
Prot  Hermann  zu  Dank  verpflichtet.  Die  ^'raiie  Substanz  aus  dem  unteren 
Theile  des  Conus  ist  bei  stärkerer  Ver[rrr)>serung  ph<jt(>graj>hiit  als  die  Ganglien- 
zellen der  oberen  Hälfte  des  Conus.  Der  2"rüsseren  Deutlichkeit  wcL^en  wurden 
einzelne  Ganglienzellen  durch  Federzeichnung  schärfer  hervorgehoben. 
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nnd  Druck  in  der  Blasengegend,  keine  stärkeren  sensiblen  Reizerscheinnngen, 
vor  Allem  keine  Schmerzen  in  den  Beinen.  Dagegen  konnte  er  weder 
Beine  noch  Arme,  noch  auch  den  Kopf  bewegen.  Er  lag  „steif  wie  ein 
Besen"  völlig  unbeweglich  im  Bett  Die  anfänglichen  Schmerzen  im  Leib 
Hessen  nach  der  künstlichen  Entleerung  der  übermässig  gefüllten  Blase  bald 
nach.  In  der  darauffolgenden  Zeit  war  Fat.  völlig  schmerzfrei,  aber  noch 
so  unbeweglich,  dass  er  6  Wochen  lang  von  fremder  Hand  gefuttert  werden 
musste.  Erst  anderthalb  Monate  nach  dem  Unfall  stellte  sich  die  Beweg- 
lichkeit der  Arme  und  bald  darauf  die  des  Kopfes  wieder  her.  Pat.  wurde 
anfänglich  katheterisirt,  bald  aber  ging  der  Harn  beim  Husten  oder  Niesen 
und  später  bei  stärkeren  Bewegungen  unwillkürlich  und  „ohne  Fühlung*' 
ab.  Ebenso  wie  der  Urin,  war  auch  der  Stuhl  anfänglich  angehalten  und 
ging  erst  nach  Verabreichung  von  grösseren  Dosen  Ricinusöl,  ohne  Em- 
pfindung zu  verursachen,  ab. 

Mehrere  Monate  nach  dem  Unfall  konnte  Pat.  die  Oberschenkel  wieder 
etwas  heben  und  lernte  schliesslich  nach  Jahresfrist  mit  iCrücken  nothdürftig 
gehen.  Trotz  der  völligen  Incontinentia  urinae  et  alvi  war  die  Geschlechts- 
function  nicht  erloschen.  Pat.  erzeugte  nach  seinem  Unfall  noch  zwei 
Kinder.  Die  Erection  war  die  ganze  Zeit  her  noch  möglich,  doch  ist  das 
Glied  dabei  etwas  schlaffer  als  früher.  In  den  ersten  Jahren  nach  dem 
Trauma  hatte  Pat.  beim  Coitus  noch  Wollustgefühl,  was  jetzt  aber  schon 
seit  längerer  Zeit  geschwunden  ist.  Von  der  Ejaculation  hatte  er  jedoch 
niemals  eine  Empfindung,  der  Samen  soll  nur  ganz  langsam  und  tropfenweise 
ausgeflossen  sein.  Die  allmähliche  Besserung  in  den  motorischen  Func- 
tionen war  nur  im  Laufe  der  ersten  zwei  Jahre  nach  dem  Sturze  nach- 
zuweisen und  machte  dann  dem  jetzt  bestehenden,  völlig  stationären  Zu- 
stande Platz. 

Status  praesens  vom  19.  December  1896. 

Pat.  ist  gut  genährt,  sieht  frisch  aus;  der  Thorax  ist  normal  gebaut. 
Von  der  Lendenwirbelsäule  springen  die  ersten  3  Wirbel  stark  kyphotisch 
nach  hinten  vor,  der  Dornfortsatz  des  ersten  Lumbalwirbels  ist  am  besten 
zu  palpiren.  Die  unteren  Lendenwirbel  zeigen  eine  übermässig  lordotische 
Vertieüing  nach  vorne,  ihre  Domfortsätze  sind  nicht  abzutasten.  Das 
Kreuzbein  ist  wieder  nach  hinten  gekrümmt. 

Die  Musculatur  am  Kopf,  an  den  Armen  und  am  Eumpf  ist  normal, 
sogar  recht  kräftig  entwickelt  Die  Bauchpresse  wird  gut  angewandt.  Von 
den  Bewegungen  in  den  unteren  Extremitäten  ist  die  Beugung  des 
Oberschenkels  in  der  Hüfte,  die  Streckung  des  Unterschenkels  im  Knie, 
ebenso  wie  die  Adduction  und  die  Einwärtsrollung  der  Oberschenkel  gut 
ausfuhrbar,  die  Abduction  und  die  Auswärtsroller  der  Hüftgelenke  sind 
paretisch.  Recht  schwach  ist  auch  die  Beugung  des  Unterschenkels  zum 
Oberschenkel  im  Knie. 

Ganz  gelähmt  sind  die  beiden  Glutaei  maximi  und  sämmtliche 
Muskeln  der  Unterschenkel  und  der  Füsse.  Pat.  ist  also  nicht  im  Stande, 
sich  aus  der  sitzenden  Stellung  aufzurichten,  auf  dem  Bauche  liegend  kann 
er  die  Unterschenkel  im  Knie  nur  mit  geringer  Kraft  zum  Oberschenkel 
beugen.     Die  Füsse  hängen  schlaff  und  bewegungslos  nach  unten. 

Besonders  in  die  Augen  fallend  ist  die  Atrophie  der  Glutäalmusculatur: 
die  Haut  über  den  Nates  ist  schlaff,  hängt  faltig  herunter,  unter  ihr  ist 
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keine  Muskelsubstanz  zu  fühlen.  Die  Hinterseite  der  Oberschenkel  ist  ab- 
geflacht, die  Waden  treten  dagegen  kräftig  hervor,  ihre  Muskelsubstanz 
fülilt  sich,  obgleich  sie  völlig  gelähmt  ist,  fest  an.  Der  Wadenumfang 
beträgt  r.  31  und  1.  32  cm.  Der  Fuss  hängt  schlaff  im  Tftlocruralgelenk 
herab,  ist  passiv  nach  allen  Seiten  frei  beweglich,  also  keine  Contractur. 
kein  Spasmus.  Eine  minimale  Dorsalflexion  im  rechten  Fuss  ist  der  Rest 
der  ganzen  activen  Beweglichkeit  in  beiden  Füssen.  Zu  erwähnen  ist  noch, 
dass  in  der  übermässig  kräftig  entwickelten  Musculatur  des  Quadriceps 
cruris  beiderseits  beständige  grob  fibrilläre  und  fasciculäre  Zuckungen  sicht- 
bar sind,  die  dem  Pat.  nicht  zum  Bewusstsein  kommen.    Der  Gang  ist  nur 


Fig.  7.  Fig.  8. 

Hautstelleo,  an  denen  der  Tastsinn  erhalten ,  die  Kmptindiuig  für  Schmerz-  und  Tem- 
peratureindrücke verloren  gegangen  ist. 

völlig  anästhetische  Hautpartien. 
Das  Einzeichnen  der  Testikel  soll  anzeifjeu,  dass  dieselben  einpiiiidlieh  sind. 


bei  doppelseitiger  Unterstützung  (Pat.  benutzt  beiderseits  Krücken)  niöglicli. 
Der  Blanke  kann  gut  den  Oberschenkel  helien  und  den  Unterschenkel  zum 
Oberschenkel  strecken,  aber  beim  Aufsetzen  des  Fusses  und  }»ei  der  Fixirnns: 
des  Belües  im  Becken  fehlt  jeglicher  Halt. 

Die  Störungen  der  Sensibilität  werden  dui'cli  die  beiden  Figuren 
7  und  8  veranschaulicht.  Vollkommen  aniistlietisch  sind  beide  Füsse  bis 
zu  den  Malleolen  and  die  Aussen-  und  Hinteiseite  der  Unterschenkel.  An 
der  Innenfläche  der  Unterschenkel  em]ttin<let  Pat.  Berührun^ien,  wenn 
auch  dumpf,  so  doch  ganz  deutlich.  Die  Sclmierz-  und  'Temperatur- Em- 
pfindung ist  aber  auch  hier  noch  völliu-  verloren  ireirantren.  In  dem 
schmalen  Streifen  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels,  am  l>aiiiin  und  in 
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der  ovalen  Zone  um  den  After  wird  keinerlei  Empfindongsqnalität  mehr 
wahrgenommen.  Am  Scrotum  nnd  am  Penis  werden  Berührungen  dumpf 
empfunden,  aber  nicht  localisirt.  Tiefe  Nadelstiche  in  die  Glans  penis 
werden  ebenso  wie  starkes  Kneifen  des  Scrotums  nur  als  Berührung 
empfunden.  Schmerz  und  Temperatureindrücke  können  an  diesen  Stellen 
auf  keine  Weise  ausgelöst  werden  (Dissociation  der  Empfindung!).  Dagegen 
löst  ein  geringer  Dnick  auf  den  Hoden  sofort  lebhafte  Schmerzäusse- 
rungen  aus. 

Der  Muskelsinn  ist  gut  erhalten.  Fat  weiss  jede  passive  Bewegung, 
die  mit  seinen  unteren  Extremitäten  ausgeführt  wird,  gut  und  richtig 
anzugeben.  Der  Drucksinn  (Druck  auf  die  tieferen  Theile,  Muskeln  und 
Knochen)  ist  ausser  an  den  Füssen  überall,  also  auch  an  den  sonst  anästbe- 
tischen  Hautpartien  noch  gut  erhalten. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  Muskeln  fand  den  Quadriceps, 
den  Tensor  fasciae  latae  und  die  Adductoren  beiderseits  in  normaler  Weise 
zuckend.  Die  Muskeln  des  Unterschenkels  und  die  Glutaei  reagirten  auf 
keine  Stromart.  Der  rechte  Biceps  femoris,  der  Semimembranosus  und 
Semitendinosus,  welche  Muskelgruppe  ja  anch  vnllkürlich  noch  etwas  an- 
gespannt werden  kann,  contrahirten  sich  schwach,  aber  blitzartig  auf  gal- 
vanische Heizung. 

Von  den  Reflexen  sind  nur  die  Cremaster-  und  Bauchdeckenreflexe 
noch  erhalten.  Def  Fussclonus  und  Achillessehnenreflex  ist  ebenso  wie  der 
Patellarreflex  v5Uig  erloschen.  Von  den  Fusssohlen  sind  durch  Stechen 
keine  Reflexe  mehr  auszulösen.  Urin  nnd  Stuhl  gehen  unvnllkürlich  und 
ohne  Empfindung  ab.  (Der  Kranke  trägt  ein  Urinal  und  muss  alle  8  Tage 
abführen.)  In  den  oberen  Partien  des  Mastdarmes  und  in  der  Blase  hat 
Pat.  noch  dumpfe  Empfindung. 

Ueber  dem  Kreuzbein  finden  sich  grosse,  strahlige  Narben  (ausgeheilter 
Decubitus),  an  den  Zehen  frische  Decubitalgeschwüre.  Die  inneren  Organe 
sind  gesund.  Pat.  fühlt  sich,  abgesehen  von  seinen  Gehstörungen  und  den 
Urin-  und  Stnhlbeschwerden,  ganz  wohl  und  macht  mit  seinen  Krücken,  den 
Erlanger  Spaziergängern  eine  bekannte  Erscheinung,  weite  Wege. 

Epikrise:  Die  in  diesem  Falle  gestellte  Diagnose  „traumatische 
Conusaffection"  bedarf  einer  eingehenden  Begründung.  Sie  bedarf 
einer  solchen  um  so  mehr,  als  der  Befund  an  der  Wirbelsäule  (schwere 
Verletzung  der  Lendenwirbelsäule,  der  Wirbelkörper  des  1.  Lendenwirbels 
scheint  zusammengepresst  zu  sein)  mehr  für  eine  Caadacompression 
spricht.  Pat.  giebt  mit  aller  Bestimmtheit  an,  niemals,  also  auch  nicht 
in  der  Zeit  unmittelbar  nach  dem  Unfall,  Schmerzen  in  den  Beinen 
gehabt  zu  haben,  und  solche  müssten  als  „Wurzelreizung"  bei  einer 
Caudacompression  anfänglich  doch  bestanden  haben.  Von  grosserer 
Bedeutung  für  die  Differentialdiagnose  ist  die  anschliessende,  6  Wochen 
lang  dauernde  allgemeine  ünbeweglichkeit.  Eine  solche  kann  unmög- 
lich durch  eine  Caudacompression  oder  eine  Conusschädigung  allein 
hervorgerufen  worden  sein.  Auch  die  Annahme  einer  blossen  Com- 
motio  spinalis  erklärt  nicht  das  sechswöchige  Bestehen  der  schweren 
allgemeinen  Lähmung.    Es   muss  nothwendigerweise  in  oder  um  das 


Untersuch,  über  d.  ADatomie  u.  Pathologie  d.  untersten  Eückenmarksabschn.    21 

Rückenmark  eine  der  Rückbildung  fähige  Schädigung  stattgefunden  haben 
und  zwar  entweder  entlang  seines  ganzes  Verlaufes  (Dnbeweglichkeit  des 
Rumpfes  und  der  Arme,  Nackenstarre)  oder  nur  im  oberen  Halsmark. 
Einen  Bluterguss  zwischen  den  Häuten  und  dem  Mark  müssen  wir 
wegen  der  mangelnden  Reizerscheinungen  (Schmerzen,  Krämpfe)  aus- 
schliessen.  Mit  der  Annahme  einer  Röhrenblutung  in  den  Centralkanal 
können  dagegen  alle  diese  Erscheinungen  erklärt  werden.  Durch  den 
vom  Bluterguss  ausgeübten  Druck  wurde  eine  zeitweise  Functions- 
behinderung,  aber  keine  dauernde  Schädigung  der  nervösen  Substanz 
erzeugt  Jedenfalls  hat  nur  im  untersten  Rückenmark,  da  wo  die 
Ganglienzellen  für  das  Ischiadicusgebiet  gelagert  sind  und  wo  die 
Centren  für  Blase  und  Mastdarm  zu  suchen  sind,  eine  stärkere  trau- 
matische Störung  stattgefunden.  Jedoch  nicht  nur  durch  die  Anamnese 
allein  begründen  wir  unsere  Diagnose  „Conus- Affection*',  auch  aus  dem 
jetzigen  Befunde  sprechen  mancherlei  Thatsachen  für  eine  Spinal- 
erkrank ung.  Es  ist  allerdings  nicht  zu  leugnen,  dass  eine  Com- 
pression  der  Cauda  equina  in  der  Höhe  des  5.  Lumbal  wirbeis ,  also 
nach  Abgang  der  vier  oberen  Lumbal  wurzeln ,  ein  ganz  ähnliches  Bild 
wie  das  unseres  Kranken,  bieten  kann.  Die  Blasen-  und  Mastdarm- 
störungen, die  Lähmungen  der  Unterschenkelmusculatur  und  der 
Glutäalmuskeln ,  schliesslich  auch  die  Ausbreitung  der  Sensibilitäts- 
st orangen  werden  alle  bei  einer  tiefer  liegenden  Caudaerkrankung  ganz 
ähnlich  zu  finden  sein,  wie  oben  beschrieben  wurde.  Einige  unge- 
wöhnliche Erscheinungen  weisen  uns  aber  doch  darauf  hin,  die  primäre 
Störung  im  Rückenmark  zu  suchen.-  Der  Patellarreflex  ist  beider- 
seits völlig  aufgehoben.  Da  die  Quadricepsmusculatur  an  beiden  Beinen 
fimctions tüchtig,  ja  ungewöhnlich  kräftig  entwickelt  ist,  da  des  Ferneren 
die  centripetalleitenden  Fasern  des  Oberschenkels  und  des  Knies  intact 
sind  und  die  Empfindungseindrücke  gut  befördern,  müssen  wir  wohl 
annehmen,  dass  die  Unterbrechung  des  Reflexbogens  innerhalb  des 
Rückenmarkes  stattgefunden  hat.  Eine  in  den  unteren  Sacralsegmenten 
bestehende  myelitische  Narbe  kann  wohl  auch  in  den  darüber  ge- 
legenen Theilen  des  Rückenmarkes  noch  die  Aufhebung  eines  Reflexes 
bedingen  ohne  dort  zu  grösseren  motorischen  oder  sensiblen  Störungen 
zu  führen.  Auch  die  beständig  zu  beobachtenden,  grob-fibrillären 
Zuckungen  in  der  Quadricepsmusculatur  weisen  uns  bei  der  jetzt 
geltenden  Annahme,  dass  solche  immer  von  den  Ganglienzellen  der 
Vorderhömer  ausgelöst  werden,  auf  eine  RüekeiimarksliLsion  hin.  Die 
motorischen  Centren  des  Cruralis,  oberhalb  der  Läsion  gelegen,  würden 
nach  unserer  Auffassung  durch  die  darunter  gelegene  Narbe  in  be- 
ständigem Reizzustand  gehalten  werden,  ohne  in  ihrer  Functionsiüehtig- 
keit  dadurch  wesentlich  zu  leiden. 
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Auch  das  Verhalten  der  Sensibilität  lässt  eine  ConusafiFection 
wahrscheinlich  erscheinen.  Sensible  Reizerscheinungen,  wie  Schmerzen 
in  den  Beinen  oder  am  Kreuzbein,  waren  weder  in  der  Zeit  nach  dem 
Sturze  noch  jemals  später  aufgetreten.  Wären  die  Bündel  der  Cauda 
equina  durch  einen  vorspringenden  Wirbel  comprimirt  worden,  so  hätten 
wir  wohl  früher  oder  auch  jetzt  noch  bei  Druck  oder  Klopfen  auf  die 
Lendenwirbelsäule  oder  auf  das  Kreuzbein  Schmerzen  auslösen  können. 

Des  Ferneren  ist  eine  ganz  ausgesprochene  Dissociation  der 
Empfindung,  wie  eine  solche  für  spinale  Erkrankungen  charakte- 
ristisch ist,  nachzuweisen.  An  der  Innenseite  des  Unterschenkels,  am 
Penis  und  am  Scrotum  werden  Berührungen  ganz  deutlich  gefühlt, 
während  Schmerz-  und  Temperatureindrücke  dort  auf  keine  Weise 
ausgelöst  werden  können. 

In  dem  vorliegenden  Fall  kann  auch  von  einer  Dissociation  der 
Urogenital- Functionen  gesprochen  werden:  Die  Blasen-  und  Mast- 
darmfunction  war  völlig  gelähmt,  dagegen  war  die  Möglichkeit  der 
Erection  und  Ejaculation  und  somit  die  Potentia  coeundi  et  gene- 
randi  erhalten  geblieben  (Patient  zeugte  in  der  Zeit  nach  dem  Unfall 
noch  2  gesunde  Kinder).  Da  wir  nun  wissen,  dass  die  Fasern  für  die 
Blasen-,  Mastdarm-  und  für  die  Geschlechtsfunctioneu  in  der  Cauda 
equina  zusammen  verlaufen,  weist  uns  die  Trennung  der  Functionen 
doch  auch  darauf  hin,  die  Störung  im  Rückenmark  zu  suchen,  dort 
wo  die  KerngtOjiete  für  diese  noch  getrennt  sind.O 

Xaeh  unserer  Vermuthung  würde  also  die  Gewalteinwirkung  des 
Sturzes  und  die  Wucht  des  nachfolgenden  Gerüstbalkens  eine  trau- 
matische Myelitis  des  Conus  terminalis  verursacht  haben,  die  zu 
secundärer  Blutung  führte.  Inwieweit  die  aus  dem  Conus  aus- 
tretenden Wurzeln  durch  das  Trauma  mitgelitten  haben,  lässt  sich 
schwer  beurtlieileu.  Aus  den  wenigen  autojjüscben  Befunden,  die  uns 
in  der  Literatur  zur  Verfüi^nnj^  stehen  (Oppenheim,  Sarbö,  Schnitze), 

1)  In  (1er  Literatur  sind  in  dem  von  M.  liosenthul  mitgothcilten  Falle  ähn- 
liche Verhältnisse  beschrieben.  Dort  hatte  sieh  inuerhalb  kurzer  Zeit,  allerdings 
ohne  bekannte  Ursaehc,  völli;ie  lilaseii-  und  3Iastdartnlälunung  entwickelt,  die 
Libido  und  Potentia  eoüuiidi  blieb  aber  erhalten.  Aueh  Koseuthal  vermuthet, 
da<s  es  sirh  um  eine  Erkrankunir  der  spinalen  Kellexeen  tren  handelt. 

Lei  tinrm  von  P^Miihardt  beschriebenen  Kranken  war  neben  einer  Läh- 
mung der  L>l;isen-  und  Mastdannfunetionen  d.i^  (.iebiet  für  die  Gescblechts- 
functionen  kaum  beeinträchtigt;  nur  die  austreilenden  Kräfte  für  den  ergossenen 
Samen  (Lchio-  un«l  Lulboeavernosus}  waren  LH'lälimt.  Ls  bestand  also  Potentia 
und  Libido  eoi-undi  und   Inipotrntia  geiuMai.di. 

In  dem  Falle  von  Schiff  war  nacli  einem  Sturz  auf  die  Beine  Ischuria 
])aradrtxa  und  Sphincter  ani- Lähmung  aufiretreten ,  das  l'>eetionsverinögen  aber 
erhalten  L-'eb lieben;  r>iaLnins(':    f läin<it(»ni\-elie  des  ('oiiu<  nieduUaris. 
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lernen  wir,  dass  die  zarte  Structur  des  Conus  bei  Gewalteinwirkungen 
viel  eher  und  stärker  leidet,  als  das  derbere,  widerstandsfähigere  Ge- 
webe der  umgebenden  Wurzeln. 

Fall  2. 

Joh.  Wagner,  22  Jahre,  Tischler  aus  Plösberg.  Aufenthaltszeit  in 
der  medic.  Klink  vom  3.  bis  21.  Mai  1897. 

Der  bis  dahin  völlig  gesunde,  junge  Mann  sprang  am  16.  October  1893 
aus  einem  4  Meter  über  der  Erde  gelegenen  Fenster  auf  die  Strasse;  er 
kam  auf  die  Füsse  zu  stehen,  fiel  aber  unter  plötzlich  im  Kreuz  auftretenden, 
heftigen  Schmerzen  zusammen.  Das  Bewusstsein  hat  Pat.  nicht  verloren. 
Die  Beine  waren  aber  nach  dem  Sturze  gelähmt,  Pat.  musste  nach  Hause 
getragen  werden.  Die  „Schmerzen  im  Rücken'^  dauerten  in  ihrer  grössten 
Heftigkeit  nur  3 — 4  Tage  und  liessen  dann  rasch  nach.  An  den  Beinen 
hatte  Pat.  nie  über  Schmerzen  oder  Gefühls  Veränderungen  zu  klagen. 

Die  Beweglichkeit  der  Beine  stellte  sich  bald  theilweise  wieder  her, 
so  dass  Pat.  schon  2  Monate  nach  dem  Fall  mit  2  Stöcken  etwas  gehen 
konnte.  Er  hatte  dabei  noch  das  Gefühl  von  grosser  Schwäche  in  den 
Beinen  und  musste  die  Oberschenkel,  da  die  Füsse  immer  nach  abwärts 
hingen,  beim  Gehen  hoch  heben  (Steppage l 

Die  ürinentleerang  war  nach  dem  Sturze  etwa  2  Monate  lang  völlig 
behindert,  Pat.  musste  während  dieser  Zeit  zweimal  täglich  katheterisirt 
werden.  Später  trat  Harnträiifeln  ein,  das  bei  ruhigem  Liegen  oder  Sitzen 
ein  bis  zwei  Stunden  aussetzte.  Der  Kranke  konnte  den  Urin  weder 
zurückhalten,  noch  auch  die  Entleerung  in  irgend  einer  Weise  unterstützen. 
Dieser  Zustand  änderte  sich  aber  nacli  5—6  Monaten.  Der  Kranke  lernte 
wieder  den  Urin  willkürlich  zu  entleeren.  'Bei  eiu tretendem  Bedürfniss 
mnss  Pat.  aber  „pressiren",  bei  körperlichen  Anstrengungen,  beim  Husten 
nnd  Niesen  fliesst  Urin  noch  unwillkürlich  ah. 

Die  Stuhlentleerung  kann  jVtzt  willkürlich  vollzogen  werden.  In 
den  ersten  Tagen  nach  dem  Sturze  hatte  Fat.  Stulilabgang  ohne  Wissen 
nnd  Empfindung.  Der  Kranke  fühlt  jetzt  die  Kotbsäule  im  Mastdarm  und 
ihren  Durchtritt  durch  den  After.  Uei  eintretendem  Bedürfniss  kann 
aber  der  Stuhl  nicht  in  genügender  Weise  zurückg(>lialten  werden,  auch 
bei  stärkeren  Bewegungen,  namentlich  beim  Bücken,  geht  oftmals  etwas 
Stuhl  unwillkürlich  ab. 

Die  Geschlechtsfunctionen  (Erection,  Ejaculationi  scheinen  in 
keiner  Weise  gestört  zu  sein. 

Sechs  Monate  nach  dem  Sturze  versuclite  Pat.  die  Arbeit  wieder  auf- 
zunehmen, was  ihm,  da  das  Stehen  und  G<.'lien  noch  recht  mühevoll  war, 
anfänglich  recht,  schwer  fiel. 

Status  praesens.  Patient  zeiizt  einen  krilfrifreu,  dabei  scldanken 
Körperbau.  Die  Brustwirbelsäule  ist  leiclit  kyphutisch  nach  liintt-n  gekrümmt, 
in  der  Lendenwirbelsäule  besteht  eine  stilrkcn^  Lurddse  als  ^^ewühnlich. 
Die  Musculatur  ist  leidlich  gut  entwickelt.  Krnäliriniii-szustand  giiustiir. 
Die  Untersuchung  von  Herz,  Lunge  und  Abdomen  giel>t  normalen  Befund. 
Am  ürogenitalapparat  ist  äusserlich  nichts  Krankes  zu  sehen.  Der  Urin 
ist  weisslich  getrübt,  geht  nach  kurzem  Stehen   in  amiuoniakalische  Giihrunii' 
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über.  Leichte  Cystitis.  Die  Digitalantersucbung  findet  den  Sphincter 
ani  etwas  schwach,  in  der  weiten  Ampolle  des  Bectnms  kann  man  das 
normale  Krenzbein  abtasten.  Das  Stehen  ist  bei  geschlossenen  Füssen 
sehr  schwankend,  fast  unmöglich,  Fat.  sucht  durch  Spreizen  der  Beine 
einen  sicheren  Stand  zu  bekommen.  Der  rechte  Fuss  steht  nur  mit  dem 
äusseren  Fussrand  auf;  die  Zehen  sind,  wie  um  sich  einzukrallen,  stark 
gebeugt.  In  der  Musculatur  der  Unterschenkel  beim  Stehen  beständige 
Unruhe. 

Der  Gang  zeigt  ausgesprochene  Steppage:  Beim  Erheben  jedes  Beines 
fällt  der  Fqss  mit  seiner  Spitze  ab-  und  einwärts  (Equinovarus- Stellung) 
und  wird  beim  Auftreten  mit  den  Zehen  und  dem  äusseren  Fussrande  zuerst 
aufgesetzt.  Die  leichte  Lordose  der  Lendenwirbelsäule  tritt  beim  Gehen 
um  so  deutlicher  hervor,  als  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichtes  das  Ab- 
domen stärker  nach  vorn  geschoben  wird.  Beim  Aufsetzen  des  Beines 
wird  die  Beckenhälfte  der  betreffenden  Seite  nach  oben  geschoben,  während 
die  der  anderen  Seite  nach  unten  tritt,  wodurch  beim  Gehen  eine  eigeuartige 
Schaukelbewegung  des  Beckens  entsteht. 

Die  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  oberen  Extremitäten  sind  in  Ord- 
nung, die  Bauchdecken  werden  beim  Aufrichten  des  Körpers  und  beim 
Pressen  gut  contrahirt.  Die  Glutäalmusculatur  ist  beiderseits  sehr  stark 
atrophisch,  links  noch  stärker  als  rechts.  Die  Glutäalgegend  ist  dadurch 
ganz  abgeflacht,  die  Haut  über  ihr  ist  faltig.  Der  Qnadriceps  femoris  und 
die  Addnctoren  beiderseits  sehr  kräftig  entwickelt,  die  Musculatur  an  der 
Hinterfläche  der  Oberschenkel  dagegen  entschieden  atrophisch.  Die  Waden- 
musculatur  ist  beiderseits  sehr  kümmerlich,  die  Gegend  des  Tibialis  anticus 
und  der  Peronealmusculatur  besonders  stark  abgeflacht. 

Bei  der  Functionsprüfung  der  einzelnen  Muskeln  zeigt  sich,  dass 
die  Flexion  im  Hüftgelenk  (Psoas  und  Iliacus)  mit  grosser  Gewalt 
ausgeübt  werden  kann,  dass  aber  die  Streckung  des  Hüftgelenkes,  also 
die  Rückwärtsbewegung  des  Oberschenkels,  beiderseits  sehr  paretisch  ist 
(Glutaeus-Atrophie).  Streckung  des  Unterschenkels  sehr  gut  und  kräftig 
(Extensor  crnris  quadriceps  vollständig  fnnctionstüchtig  erhalten).  Die 
Beugung  des  Unterschenkels  im  Knie,  bei  Bauchlage  geprüft,  ist  zwar  noch 
ganz  gut  ausführbar,  kann  aber  durch  stärkeren  Widerstand  gehemmt 
werden,  d.  h.  Biceps  femoris,  Semimembranosus  und  Semitendinosus  sind 
etwas  paretisch.  Die  Adduction  und  Innenrotation  der  Beine  in  den  Hüft- 
gelenken ausgiebiger  und  mit  grösserer  Kraft  möglich,  als  die  Abduction 
und  Aussenrotation.  Der  Musculus  tibialis  anticus  kann  sich,  wenn  auch 
nur  mit  geringer  Kraft,  so  doch  noch  deutlich  contrahiren  und  eine  Dorsal- 
flexion und  Hebung  des  inneren  Fussrandes  bewerkstelligen.  Die  Peroneal- 
musculatur dagegen  ist,  ebenso  wie  die  Bewegung  der  Zehen,  fast  ganz 
gelähmt,  nur  rechts  sind  noch  Andeutungen  von  Bewegungen  zu  sehen. 
In  der  Bettlage  können  die  Fuss  sohlen  beider  Füsse  passiv  flach  an 
einander  gelegt  werden.  Die  elektrische  Untersuchung  zeigt  in  den 
paretischen  Muskeln  (Glutaeus  maximus,  Biceps  femoris,  Semitendinosus  und 
Semimembranosus,  Tibiaüs  anticus,  Gastrocnemius ,  Mm.  interossei  und 
peronei)  die  verschiedenen  Stadien  deutlich  ausgesprochener  Entartungs- 
reaction. 

Die  Sensibilität  ist  nirgends  vollständig  aufgehoben.  Herabgesetzt 
ist  die  Tastempfindung  am  Scrotum,  am  Perineum  und  der  dem  Mittel- 
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fleisch  angrenzenden  Partie  über  dem  linken  Glutaeus  raaximus.  Undeutlich 
oder  gar  nicht  empfanden  werden  beiderseits  Berührungen  an  der  lateralen 
Seite  des  Fussrückens  und  an  der  äusseren  Seite  der  unteren  Hälfte  des 
Unterschenkels.  Die  Schmerzempfindung  ist  am  Penis,  wo  Tastein- 
drücke gut  empfanden  werden,  entschieden  herabgesetzt,  ebenso  auch  am  Pe- 
rineum. Am  After  und  um  denselben  kann  eine  Nadelspitze  keinen  Schmerz 
auslösen.  Kälte  wird  in  dieser  Gegend  manchmal  lebhaft,  aber  nur  als  Schmerz 
empfunden. 

Die  Sensibilitätsstörungen  sind  also  nicht  als  völlige  Anästhesien, 
sondern  als  Hypästhesien  zu  bezeichnen  und  beschränken  sich  auf  den 
Damm,  das  Scrotum,  die  Partien  um  den  After  und  auf  die  äussere  Seite 
der  Füsse  und  der  Unterschenkel.  Dissociirte  Empfindungslähmung 
ist  am  Penis  angedeutet;  dort  ist  die  Empfindung  für  Tasteindrücke  noch 
gut  erhalten,  die  für  Schmerzeindrücke  aber  verloren  gegangen. 

Reflexe.  Die  Pupillen  reagiren  normal.  Reflexe  an  den  oberen 
Extremitäten  wie  gewöhnlich.  Von  den  Bauchdeckenreflexen  ist  der  obere 
und  mittlere  leicht  auszulösen,  der  untere  nur  undeutlich.  Die  Cremaster- 
reflexe treten  beim  Streichen  in  der  Adductorengegend  deutlich  auf.  Patellar- 
sehnenreflexe  sehr  lebhaft,  wohl  etwas  gesteigert.  Achillessehnenreflex 
beiderseits  deutlich  vorhanden.  Fussclonus  nicht  auslösbar.  Während  des 
kurzen  Spitalaufenthaltes  änderte  sich  der  Zustand  des  Pat.  nicht. 

Epikrise.  Die  Daten  der  Anamnese  sprechen  ebenso  wie  der  ob- 
jective  Befund  entschieden  dafür,  dass  wir  den  Sitz  der  Erkrankung 
im  Rückenmark  selbst  und  zwar  in  dessen  unterem  Abschnitt  zu 
suchen  haben.  Von  einer  traumatischen  Veränderung  der  Wirbel- 
säule konnte  weder  anfönglich  noch  später  etwas  nachgewiesen  werden. 
Die  sich  später  entwickelnde  leichte  Kyphose  der  Brustwirbelsäiile  und 
die  Lordose  der  Lendenwirbelsäule  war  durch  die  in  Folge  der  Muskel- 
atrophien (Parese  der  Glutäalmusculatur)  bedingte  Veränderung  der 
statischen  Verhältnisse  hervorgerufen.  Schon  3 — 4  Tage  nach  dem 
Sturze  liessen  die  Schmerzen  „im  Rücken"  nach,  niemals  bestanden 
Schmerzen  in  den  Beinen.  Ebenso  sprechen  die  Störungen  in  der 
Blasen-Mastdarmfunction,  das  Erhaltenbleiben  der  Potentia  coeundi,  die 
dissociirte  Empfindungslähmung  für  eine  Rückenmarkserkrankung  und 
zwar  für  eine  Aflfection  des  Conus.  Die  anfilnglieh  gestellte  Diagnose 
^Hämatomyelie  des  Conus  medullaris"  glaube  ich  nach  Untersuchungen  H 
von  Rückenmarken,  die  ein  schweres  Trauma  erlitten  hatten,  dahin 
berichtigen  zu  müssen,  dass  es  sich  nicht  allein  um  eine  Blutung,  sondern 
wohl  mehr  um  eine  traumatische  Erweichung  im  Conus  handle. 
Es  scheint  mir  auch  in  diesem  Falle  uuwahrscheinlicli,  dass  nur  di«^. 
Gefasswand,  nicht  aber  das  viel  zartere  Jservt'ugewebe  primär  dureh 
das  Trauma  gelitten  haben  soll. 

1)  Lax  und  L.  R.  Müller,  Ein  Bcitnig  zur  Patholoirie  nnrl  patliol.  Anatoniii^ 
der  traumatischen  Rückenmark j?erk ran kiiiiL^en  (s()L^  lläiiiatoniyelic).  Deut^cho 
Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.  Bd.  12. 
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Dass  bei  einem  Trauma,  wie  wir  es  für  diesen  Fall  annehmen, 
gewöhnlich  nur  der  Conus,  nicht  aber  die  umgebenden,  derberen 
Wurzelfasern  geschädigt  werden,  ist  in  drei  von  den  vier  durch  die 
Autopsie  bestätigten  Conuserkrankungen  constatirt  worden.  ^) 

Nach  unserer  Auffassuug  würde  also  bei  dem  in  Rede  stehenden 
Kranken  durch  das  schwere  Trauma  (Sturz  aus  einer  Höhe  von  4  Metern) 
der  untere  Theil  des  Sacralmarkes  und  lediglich  dieser  geschädigt 
worden  sein.  Eine  solche  Schädigung  kann  u.  E.,  ohne  dass  es  zu 
einer  Fractur  oder  zu  einer  bleibenden  Dislocation  der  Wirbel  kommt, 
sehr  wohl  durch  eine  momentane  Ueberdehnung  oder  durch  eine  starke 
Contusion  der  Wirbelsäule  bedingt  worden  sein. 

Auch  der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  lässt  sich  gut  mit 
der  Diagnose  „spinale  Affection'*  vereinbaren,  ja  eigentlich  nur  durch 
eine  solche  erklären.  Der  Umstand,  dass  einander  naheliegende  mo- 
torische Centren,  wie  die  der  Abductoren  des  Hüftgelenks,  der  Glutaei, 
der  Peroneal-  und  Wadenmusculatur,  schwer  geschädigt  worden  sind, 
während  die  Adduetoren  des  Hüftgelenks,  die  Muskeln  an  der  Hinter- 
seite  des  Oberschenkels  sich  rasch  erholten,  spricht  ebenfalls  dafür, 
dass  die  Läsion  im  Rückenmark  selbst  zu  suchen  ist.  Vollständig 
ausgesprochene  dissocirte  Empfind ungslähmuug  entwickelt  sich  auch 
später  nicht.  Doch  sclieint  darin,  dass  neben  deutlichen  hypästhe- 
tischen  Zonen  an  den  Genitalien,  am  Damm  und  am  After  und  über 
der  äusseren  Seite  des  Fussrückeus  und  des  Unterschenkels  hin  und 
wieder  Hyperästhesie  für  Kälte  zu  finden  ist,  ein  weiterer  Hinweis  zu 
liegen,  dass  wir  es  mit  einer  spinalen  Erkrankung  zu  thun  haben. 
Bei  der  Zerstörung  der  jene  Partien  versorgenden  Caudawurzeln  oder 
der  peripherischen  Nerven  würden  wir  wohl  vollkommene  Anästhesie 
vorfinden. 

Im  Laufe  der  Jahre  lernte  unser  Patient,  der  anfänglich  durch 
Monate  katheterisirt  werden  musste,  den  Urin  wieder  einige  Zeit  zu- 
rückzuhalten. Doch  ist  der  Sphineter  vesicae  noch  so  schwach,  dass 
bei  körperlichen  Anstreuj^ungen  oftmals  unwillkürlich  Urin  abfliesst. 
Ganz  ebenso  verliält  es  sieh  jetzt  mit  der  Stuhlentleeruug.  Nachdem 
anfäntj;lich  fast  völliii:e  Incontinentia  alvi  bestanden  hatte,  fühlt  der 
Kranke  nunm(4ir  die  Kothsiiule  in  der  Ainj)ulle  und  kann  sie  einige 
Zeit  zurüeklialten.  Di(*  Geseldeehtsl'nnction  ist  jetzt  vollständig  intact 
und  selieliit  nie  wesentlicli  ])eeinträelitiLit  ;j;ewesen  zu  sein.  Nach  dem 
I^i.'funde,  wie  er  sieli  im    weitrrrn   \'(M'laiite    drr   Erkrankun£^    gestaltet 


1^  In  (ItMi  von  Oji])cn]H'ini,  Selniltze  und  Sa  rix'.  viTüHentlichten  Fällen 
siii<l  die  7i<'rV(">>»Mi  (Ifbildr  de->  ('••nn>  durch  trauuiatisclie  Myelitis  zerstört  worden, 
wählend  dii;  uiu-cht'udcn  Cnudahiindcl   intacl   u^chhi-ht-n   \v:iren. 
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hat,  und  wie  er  im  Status  vom  3.  Mai  1897  geschildert  ist,  müssen  wir 
annehmen,  dass  die  wesentlichste  Störung  im  oberen  Sacralmark, 
dort  wo  die  grossen  Ganglienzellen  für  die  Qlutäal-  und  Peroneal- 
musculatur  gelagert  sind,  stattgefunden  hat.  Die  unteren  Sacral- 
segmente,  der  eigentliche  Conus,  scheinen  verschont  geblieben  zu  sein. 
Die  Functionen  der  dort  localisirten  Centren  der  Erection  und  Eja- 
culation,  der  Blase  und  des  Mastdarms  waren  erhalten  geblieben  oder 
erholten  sich  wenigstens  wieder. 

Die  anfiinglichen  Störungen  dieser  Functionen  scheinen  auf  Unter- 
brechung der  Leitung  zwischen  diesen  Centren  und  dem  Gehirn  zurück- 
zuführen zu  sein.  Nach  der  Zurückbildung  der  entzündlichen  Erschei- 
nungen in  den  oberen  Sacralsegmenten  stellte  sich  die  Leitung  z.  T. 
wieder  her.  Die  in  den  oberen  Sacralsegmenten  gelegenen  motorischen 
Ganglienzellen  konnten  sich  aber  nicht  regeneriren,  und  somit  war  die 
von  dort  aus  versorgte  Musculatur  der  Unterschenkel  und  der  Glutäal- 
gegend  der  degenerativen  Atrophie  verfallen. 

Fall  3. 

Johann  Haag,  22  Jahre,  Müllerbnrsclie  in  Unteraltenbernheim. 
Aufenthaltszeit  in  der  Klinik  vom  23.  Januar  bis  27.  Februar  ISiM). 

Anamnese.  Der  aus  gesunder  Familie  stammende,  arbeitskritftigr^  junofe 
^lann  bekam  vor  2  Monaten  nach  lanjrem,  anstrengenden  Sacktragon  heftige, 
stechende  Schmerzen  im  Kreuz,  so  dass  ihm  jede  T.ewegung  und 
Drehung  des  Rumpfes  recht  beschwerlich  wnrJc  Nach  2  Tagen  Hessen 
die  Schmerzen  nach  und  Pat.  arbeitete  14  Tage  wieder  in  voller  Rüstigkeit. 
Da  überraschte  ihn  einige  Tage  vor  Weihnachten  1895  ein  zweiter  Sclinierz- 
anfall.  Wiederum  waren  die  Schmerzen  liauj»tsächlich  auf  das  ..Krenz'^ 
localisirt,  bald  str«ihlten  sie  alter  auch  nach  den  Beinen  aus.  di«^  IJeine 
Avnrden  allmählich  schwächer,  ebenso  die  Rumpf bewegungen.  so  dass  Pat. 
mit  Beginn  des  Jahres  1896  bettlägerig  wurde  und  es  bisher  geblieben 
i.st.  Am  stärksten  waren  die  Schmerzen  im  linken  Hein.  Sie  werden  als 
reissend,  von  oben  nach  unten  stechend  bezeichnet.  Erst  einige  TaL'-e, 
nachdem  das  linke  Bein  ganz  gelähmt  war.  stellten  sich  P.e\veirunL^sst<)rungen 
in  dem  bis  dahin  gesunden  rechten  Bein  ein.  Dazu  gesellten  sich  bald 
Blasenbeschwerden.  Pat.  musste  zum  Uriniren  eine  halbe  Stunde 
drängen  und  pressen  und  auch  dann  entleerten  sich  nur  weniire  Tmittcn  Urin. 

Luetische  oder  gonorrhoische  Infertinn  wird  glaubwürdig  in  Abrede 
gestellt.  Ein  stärkeres  Trauma  kann  nicht  beschuldiirt  werden.  Pat.  hatte 
als  Müller  schon  seit  vielen  Jahren  schwere  Säcke  zu  trafen. 

Status  praesens  vom  24.  Januar  18!h;: 

Ueberaus  kräftig  gebauter,  gut  genährter,  stlinnnierer  Mensch.  (Tcsicluv- 
farbe  etwas  bleich.  Temperatur  erhöht,  ;)i».2'*.  Die  Untersuchung  der  Lunü^u 
nnd  des  Herzens  ergiebt  ebenso  wie  die  der  (.Tehirnnerven  und  der  Nerven 
der  oberen  Extremitäten  und  de<  Punipf''s  n<»niiale  lJ»'sultate.  Uer  L<'ih 
ist  gespannt  und  aufgetrieben,  seit  14  Tagen  keiiie  StuhleHtleerunir  m^hr. 
Zwerchfellstand    rechts   am    oberen   K'aiule    d.r   o.  Ri]iiie.     Zur  Zeit    lM'<te]it 
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vollständige  Betentio  nrinae,  Fat  mnss  dreimal  täglich  katheterisirt  werden. 
Stärkere  sensible  Eeizerscheinnngen  bestehen  zur  Zeit  nicht  mehr:  Weder 
in  den  Beinen,  noch  im  Kreuz  stärkere  Schmerzen. 

Motilität:  Beide  Beine  können  mühelos  im  Bett  emporgehoben  werden, 
beide  Unterschenkel  können,  wenn  auch  mit  recht  geringer  Kraft,  so  doch 
noch  im  Kniegelenk  gebeugt  werden.  Die  Füsse  dagegen  sind  völlig 
bewegungslos;  sie  sind  schlaff,  plantarflectirt,  mit  der  Fussspitze  nach 
innen  gekehrt.  Passive  Bewegungen  im  Fussgelenk  leicht  möglich,  schlot- 
ternd. Am  linken  Fussrücken  leichtes  Oedem.  Die  Epidermis  ist  am 
äusseren  Fussrand  in  grossen  Blasen  abgehoben.  Active  Bewegungen  in 
den   Zehen   sind    ganz  unmöglich.     Rollbewegungen  im   Hüftgelenk   noch 


Fig.  9.  Fig.  10. 

Doppelt  Bchraffirt  völlige  Anäathesie.    Einfach  schraffirt  entspricht  den  hypästhetiflchen 

Hautpartien. 


ausführbar,  doch  ist  die  AuswärtsroUung  sehr  erschwert,  die  Addnction 
kräftig,  die  Abduction  fast  ganz  unmöglich.  Alle  diese  Bewegungen  sind 
im  linken  Bein  noch  weniger  gut  ausführbar  als  im  rechten. 

Das  elektrische  Verhalten  der  Muskeln  entspricht  ihrer  Functions- 
tüchtigkeit,  d.  h.  die  vom  Nervus  cruralis  und  Nervus  obturatorius  ver- 
sorgten Muskeln  verhalten  sich  elektrisch  normal.  In  der  an  der  Hinter- 
seite des  Oberschenkels  gelegenen  Beugemusculatur  des  Unterschenkels 
und  in  der  ganzen  Unterschenkel mnsculatur  finden  wir  dagegen  ausge- 
sprochene galvanische  Entartungsreaction.  Die  Glutaei  maximi 
sind  fast  unerregbar,  nur  bei  den  stärksten  galvanischen  Strömen  sieht 
man  ganz  schwache,  trag  verlaufende  Zuckungen.  Beim  Kniehacken- 
versnch  mit  dem  rechten  Bein  tritt  neben  der  Parese  auch  deutliche 
Ataxie  zu  Tage,    eine  solche  ist  wohl  auch  im  linken  Bein  vorhanden, 
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wird  aber  durch  die  noch  stärkere  Parese  mehr  verdeckt.  Der  Gang  ist 
nar  bei  doppelseitiger,  kräftiger  Unterstützung  möglich;  dabei  fällt  die 
schleudernde  Ataxie  stark  auf.  Die  Fiisse  hängen,  wenn  der  Oberschenkel 
in  der  Hüfte  gebeugt  wird,  vollständig  schlaff  mit  den  Fussspitzen  nach 
innen  und  unten  gerichtet  herab  und  werden  patschend  und  stampfend  auf- 
gesetzt.    Pat.  kann  ohne  Unterstützung  nicht  stehen. 

Die  Sensibilität  (s.  Fig.  9  und  10)  ist  an  der  Vorderseite  der 
Oberschenkel,  an  der  Vorder-  und  Innenseite  der  Unterschenkel  bis  fast  zu 
den  Malleolen  ebenso  wie  am  Rumpf  und  an  den  oberen  Extremitäten  voll- 
ständig normal  erhalten.  Ganz  unempfindlich  sind  die  Füsse.  Dort  wird 
auch  tiefer  Druck  auf  die  Weichtheile  und  auf  die  Knochen  nicht  empfunden. 
Ebensowenig  können  mit  den  Füssen  ausgeführte  passive  Bewegungen  richtig 
angegeben  werden.  Völlig  anästhetisch  ist  auch  die  Innen-  und  Aussenseite  der 
Unterschenkel.  An  der  Hinterseite  des  Oberschenkels  ist  noch  Gefühl  vor- 
handen, aber  die  Empfindung,  hauptsächlich  die  für  Schmerz,  doch  deutlich 
etwas  abgeschwächt.  Völlig  anästhetisch  dagegen  ist  wieder  der  After, 
eine  ovale  Hautpartie  um  denselben  und  der  Damm.  An  der  Haut  des 
Penis  und  des  Scrotums  werden  Berührungen  dun:pf  Schmerz  ein  Wirkungen 
{rar  nicht  mehr  empfunden.  Druck  auf  die  Testikel  löst  dagegen  prompt 
Schmerzäusserungen  aus. 

Von  den  Reflexen  können  die  Bauchdecken-  und  Cremasterreflexe 
leicht  und  lebhaft  ausgelöst  werden.  Das  Kniephänomen  ist  gar  nicht  oder 
höchstens  undeutlich  zu  erzielen.  Der  Achillessehnenreflex  und  die  Stich- 
reflexe von  der  Fusssohle  sind  ganz  erloschen.  Seit  Beginn  der  Erkrankung 
hat  Pat.  keine  Erectionen  und  Ejaculationen  mehr. 

Während  des  Spitalaufenthaltes  sind  wesentliche  Veränderungen  des 
oben  beschriebenen  Befundes  nicht  eingetreten.  Vorübergehende  Temperatur- 
steigerungen waren  auf  eine  Cystitis  zurückzuführen.  Die  Retentio  urinae 
hat  einer  Incontinentia  Platz  gemacht.  Der  Patellarsehnenreflex  hat  sich 
in  Spuren  eingestellt,  im  rechten  Quadriceps  siud  vorübergehend  fibrilläre 
Zuckungen  zu  beobachten.  Pat.  glaubt  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels 
jetzt  etwas  besser  wie  früher  zu  fühlen.  Auf  seinen  dringenden  Wunsch 
wird  Pat.  am  25.  Februar  1896  nach  Hause  entlassen. 

Nach  den  Mitiheilungen  des  Herrn  Dr.  Federschmid  in  Windsheim 
haben  sich  die  nervösen  Störungen  auch  im  Verlaufe  der  nächsten  Zeit 
nicht  wesentlich  verändert.  Grosse,  am  Kreuzbein  und  an  den  unteren 
Extremitäten  auftretende  jauchige  Decubitalgeschwüre  brachten  den  jugend- 
lichen Pat.  im  Verlauf  der  nächsten  anderthalb  Jahre  so  herunter,  dass  im 
Juni  1897  der  Exitus  letalis  eintrat.  Herrn  Dr.  Federschmid  ver- 
danke ich  die  Zusendung  der  Lendenwirbelsäule  des  verstorbenen  Pat.  mit 
dem  in  derselben  eingeschlossenen  8acralmark  und  der  Cauda  equina. 

Die  Deutung  und  Erklärung  des  hier  geschilderten  Krankheits- 
bildes erschien  von  Anfang  an  recht  schwierig.  Weder  die  Anamnese 
(kein  Trauma),  noch  die  Untersuchung  der  W^irbelsäule  konnte  irgend 
einen  Anhaltspunkt  für  die  Diagnose  geben.  Die  anfänglichen  Schmerzen 
im  Kreuz,  die  später  recht  heftig  nach  den  Beinen  zu  ausstrahlten,  sprachen 
wohl  für  eine  extraspinale  Erkrankung.  Andorerseits  mussteu  die 
rasche   Verschlimmerung  ohne   nachweisbare    Einflüsse,    das    baldige 
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Nachlassen  der  Schmerzen  bei  der  zweiten  Attacke,  die  völlige  Paralyse 
der  ergriffenen  Muskeln  die  Vermuthung  erwecken,  dass  es  sich  um 
eine  Trausversalmyelitis  im  Kreuzmarke  handle.  Eine  solche  wurÜe 
auch  in  der  klinischen  Diagnose  angenommen  und  wir  glaubten, 
nachdem  Patient  während  des  Spitalaufenthaltes  gar  nicht  mehr  über 
Schmerzen  zu  klagen  hatte,  nachdem  am  Sero  tum  und  am  Penis 
Dissociation  der  Empfindung  angedeutet  war  und  Decubitalgeschwüre 
auffallig  rasch  und  zerstörend  aufgetreten  waren,  die  Annahme  einer 
medullären  Erkrankung  gut  begründen  zu  können.  Die  Blasen-  und 
Mastdarmstörungen  und  die  Störungen  der  Potenz  hatten  weder  für 
Conus-  noch  für  Caudaerkrankung  etwas  Charakteristisches.  Ent- 
scheidend für  unsere  Diagnose  Myelitis  im  untersten  Rückenmarks- 
abschnitt war  das  rasche  Entstehen  der  schweren  nervösen  Störungen 
ohne  nachweisbare  äussere  Einwirkung. 

Zu  unserem  grossen  Erstaunen  zeigte  sich  nun  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  der  Präparate,  dass  sowohl  das  obere 
Sacralmark  als  auch  der  eigentliche  Conus  terminalis  völlig  nor- 
male histologische  Verhältnisse  darboten,  und  zwar  waren  die  Gang- 
lienzellen des  Sacralmarkes  in  gleicher  Weise  gut  erhalten  und  scharf 
gezeichnet,  wie  der  Gehalt  an  Markfasern  im  Conus,  abgesehen  von 
einer,  weiter  unten  ausführlicher  zu  beschreibenden,  aufsteigenden  De- 
generation in  den  Hintersträngen,  durchaus  nicht  reducirt  war.  In 
den  unteren  Theilen  des  Rückenmarkes,  dort  also,  wohin  die  klinische 
Diagnose  den  vermeintlichen  myelitischen  Herd  localisirt  hatte,  war 
nii^ends  eine  wesentliche  Vermehrung  der  Rundzellen  oder  eine  Ver- 
dichtung des  Gliagewebes  nachzuweisen. 

Deutliche  und  grobe  Veränderungen  zeigten  dagegen  die  das  obere 
Sacralmark  und  den  Conus  umgebenden  Wurzeln  der  Cauda  equina 
(s.  Fig.  21  S.51).  Sie  waren  durch  zellreiches,  entzündliches  Exsudat  mit 
einander  verklebt,  von  Markscheiden  fast  völlig  entblösst.  Das  intersti- 
tielle Gewebe  der  Nervenwurzeln  war  in  Wucherung  begriffen,  die  sich 
hauptsächlich  durch  die  stark  Vermehrung  der  Rundzellen  auf  den 
Nervenquerschnitten  kund  gab.  Diese  Entzündungserscheinungen  nahmen 
nach  unten  an  Intensität  zu.  In  der  Höhe  des  oberen  Sacralmarkes  sind 
vorzüglich  die  hinteren  Wurzeln  in  dem  zellreichen,  entzündlichen  Ex- 
sudate eingeschlossen,  die  vorderen  Wurzeln  sind  hier  noch  frei  und 
zeigen  normalen  Markgehalt.  Weiter  unten  ist  die  ganze  Cauda  equina 
durch  die  Entzündung  zerstört.  Es  lassen  sich  in  dem  zellreichen, 
von  der  Dura  umschlossenen  Granulationsgewebe  nur  hier  und 
dort  vereinzelte  Nervenfasern  nachweisen,  daneben  finden  sich  alte 
Eiterherde,  die  sich  durch  nekrotische  Zelltrümmer  und  kernlose 
coagulirte   Massen   als   solche   kennzeichnen.    Kurz,   wir  hatten  es  in 
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diesem  Falle  mit  einer  Entzündung  der  Cauda  equina-Fasern 
zu  thnn,  während  der  von  diesen  Bündeln  eingeschlossene  Theil  des 
unteren  Kreuzmarkes  ganz  normal  geblieben  war.  Welcher  Natur 
diese  Entzündung  ist,  lässt  sich  aus  dem  mikroskopischen  Bild  nicht 
bestimmen.  Gegen  Tuberculose  und  Lues  spricht  der  plötzliche  Be- 
ginn der  Erkrankung,  ferner  der  für  diese  Affectionen  keineswegs 
charakteristische  histologische  Befund  und  der  Umstand,  dass  man  auch  in 
der  Anamnese  keinerlei  Anhaltspunkte  für  eine  solche  Annahme  eru- 
iren  konnte.  Geschlechtliche  Infection  wurde  in  glaubwürdiger  Weise 
in  Abrede  gestellt.  In  der  in  guten  Verhältnissen  lebenden  Familie 
herrscht  keine  Tuberculose.  Somit  erscheint  es  am  wahrscheinlichsten, 
dass  es  sich  um  einen,  aus  nicht  näher  bekannten  Ursachen  entstandenen 
acut-entzündlichen  Process  gehandelt  hat.  Eine  rasch  eintretende 
Entzündung  in  der  Cauda  equina  konnte  zu  den  geschilderten  klinischen 
Erscheinungen  führen.  Wenn  seiner  Zeit  bei  der  Stellung  der  Dia- 
gnosetrotz der  anfanglichen  Schmerzen  eine  Caudaaffection  ausgeschlossen 
wurde,  so  geschah  dies  deshalb,  weil  der  Eintritt  von  Caudastörungen 
entweder,  wie  bei  einem  comprimirenden  Tumor  oder  wie  bei  einer 
tuberculösen  oder  syphilitischen  Neubildung,  ein  sehr  langsamer,  oder, 
wie  bei  einem  Trauma,  ein  ganz  plötzlicher  ist.  Ein  derartiges  acutes, 
wenn  auch  nicht  gerade  plötzliches  Auftreten  der  nervösen  Erschei- 
nungen erschien  uns  für  die  Diagnose:  Entzündung  des  Markes,  Myelitis, 
maassgebend  zu  sein.  An  eine  primäre  Entzündung  in  der  Cauda 
eqnina  wurde  nicht  gedacht,  weil  uns  ein  derartiges  Vorkommen  bis 
dahin  noch  gar  nicht  bekannt  war.^) 

Von  den  zahlreichen  in  der  Literatur  beschriebenen  spontan, 
d.  h.  ohne  nachweisbare  Ursachen  aufgetretenen  angeblichen  Conus- 
erkrankungen,  wie  solche  von  B regmann,  Clemens,  Eulenburg 
Koester,  M.  Rosenthal  u.  A.  mitgetheilt  wurden,  ist  nicht  ein  einziger 
durch    die   Autopsie  2)    bestätigt   worden.     Bei   der  Durchsicht  dieser 

1)  In  der  Literatur  konnte  ich  nirgends  die  Heschreibung  eines  äliulichen 
Falles  von  acut  auftretender  Cauda-Entzündung  beim  Menschen  vorfinden.  Von 
Eisenlohr  ist  eine  Meningitis  spiualis  ch  ronicji  der  i'auda  eqnina  besehrieben, 
von  Osler  ein  Syphilom  der  Cauda  eciuina. 

Ein  ganz  ähnliches  patholog.  anatomisches  Bild  jedoch,  wie  es  unser  Fall 
dargeboten  hat,  beschreibt  H.  Dexler  in  der  Wiener  klinischen  Wochen- 
schrift 1897,  Nr.  13  als  bei  Pferden  vorkommend;  dort  wäre  der  nicht 
selten  vorkommende  Symptomencomplex:  Lähmung  und  Anästhesie  der  Sclnveif- 
rübe,  der  Blase  und  des  Mastdarmes,  Unempfindlichkeit  der  Scheide  un.l  der 
Mastdarmschleimhaut ,  durch  eine  Entzündung  des  Interstitiums  der  Cauda 
eqnina  bedingt,  die  mit  einer  Neubildung  des  Bindegewebes  einhergelit. 

2)  Die  4  durch  die  8ection  bestätigten  Fälle  von  Conust-rkraukungej 
(Kirchhoff,  Oppenheim,  Sarbo  und  Schnitze)  sind  alle  nach  einem 
schweren  Trauma  entstanden. 
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Kiillü  HcJuMut.  es  mir  bei  der  grossen  Aeholichkeit  des  Auftretens  sowie 
(Ut  Art  luul  der  Ausbreitung  der  Störungen  durchaus  nicht  aus- 
^^t\s('hlüsson  zu  sein,  dass  in  einem  oder  dem  anderen  Falle  statt  der 
vt^'iuuthotou  Conuserknmkung  auch  ähnliche,  acute  entzündliche  Vor- 
^iini^o  in  dor  Cauda  equina  voi*gelegen  haben. 

A\if  wolohom  Woge  die  Entzündungserreger  in  den  unteren  Dural- 
ruum  gohingon,  llisst  sieh  kaum  vermutheu.  Inmierhin  muss  an  die 
Mo^liohkoit  goduoht  werden,  dass  vom  unteren  Darmabschnitt  oder 
\on  ilen  Harnwogeu  aus,  bei  Frauen  auch  von  den  Geschlechtsth eilen 
aus  oino  Intivtiou  statttiudon  kann. 

Vou  don  tMu/.olnen  Ersi-lieinungeu  in  unserem  Falle  bedürfen  zwei 
nov'h  einor  bosondoron  Krwiihnuug.  Stärkere  Ataxie  wurde  bisher 
boi  Cauvl5U\tVi\'tii>non,  soweit  n\ir  Ivkanut.  noch  nicht  beobachtet  Der 
VA\  \li\s\^  ist  ein  l^ewois  datür,  dass  dieses  Symptom,  ebenso  wie 
u\auv'!\uuvl  bei  poriplun*isohou  AtVootioueu  Polyneuritis,  anch  bei  Cauda- 
erkn^ukun^vu  stark  aiis^*sp!vol;en  vorkonimen  kann. 

Am  IVuis  viiui  am  Sorv>tum.  ebenso  an  der  Hinterdäehe  des  Ober- 
schenkels war  die  'Vastem.vt'iiiduuir  coeh  duniy-t  vorhanden,  die 
S  e  h.  m  e  r  i  -  ii  v.  i  " U  e  m  r  e  r  a :  i;  r  e  u.  r  r :  u  i  ii  u  g  a ' v r  vC- 11  ig  erlosch en : 
Hv.^t\le'ite:e  Pissooia:ior.  .ler  Fmi  d-^iui:^.  Eirie  soI:he  spricht  ge- 
\\ .' >  V 1 1 V-  :•  !>* V  e i V 0  <  y  i  ii .;  I  e .  V e j : ►.  :\ \: r. es ^v  e : se  tu r  - iiir  C  J  n ' i  s  erkrankxin g. 
N  -i.*  ?-  \  0 1 ' . ;  s; :  V  -i .  r  *Seo V .; .  V : .: v ^r  k  t v ::  eir  e  iwrtirlle  Em:  dnimzslliim- 
•-•ii.     .;-\*v\l  V4:>    'V.     w.vj:    >.Vi:'    .i.iSiT-jsi  r:cr-:::-r    F.rii:.    a:ich     bei 

^''/>e  '"*>•  ^v  M'Cov  '>-/v.v .  ;•;"-  l;C':v.  ItV.Oa  •  :.i-Az:*T':::z-rzs<fl:r>*:?wierl2 

<C  V     vi*-*-\    \v     ,    ^VT-  ,   \     vi/.lV    S,  *    ST;,--.  H     'S'.       ,  fltZTl^i     ZI-Ss     lH    Zu- 

V  ■-  ■  , ',  t,  '  V  , ,  .  ^r.i  .".IV  \:<.  cV.'^'..'.  '.  .r:z  x^'-i-jrz  "^JIll^*! :  ^!It:rn- 
.  v'  *•.  \    ,  \ -  • '   ^: ,  :>  -i  . ;  -    .4 v.    •  .  ^1 .'  ^    :    v .  "   -,•_;*    i  :  : :  -  "j.   E  z t i  1  z  i  un ^ 
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zu  machen.    Seit  December  1892  ist  der  Zastand  des  Fat.  im  Wesentlichen 
stationär. 

Status  praesens  vom  4.  April  1894. 

Gut  genährter,  frisch  aussehender  junger  Mensch.  Am  Kopf,  Rumpf 
und  an  den  oberen  Extremitäten  nichts  Krankes  nachzuweisen.  Herz  und 
Lungen  gesund.  Hals-,  Brust-  und  Lenden  Wirbelsäule  normal.  Die  drei 
oberen  Kreuzbein wirbel  bilden  einen  Gibbus  nach  hinten,  der  fest  ver- 
knöchert und  auf  Druck  nicht  empündlich  ist.  Harn  und  Stuhl  kann  gut 
entleert  werden.  Fat  kann  sich  aufsetzen  und  mit  dem  Eumpf  alle  Be- 
wegungen ausfuhren.  Der  rechte  Fuss  hängt  in  Equiiiovarus  -  Stellung 
herab,  der  äussere  Rand  steht  tief,  die  Fusssohle  ist  nach  innen  gekehrt. 
Der  rechte  Unterschenkel  ist  gegen  den  linken  stark  atrophisch.  Der  grösste 
Wadenumfang  beträgt  rechts  20  cm,  links  30  cm.  Die  Abflachung  am 
rechten  Bein  betrifft  hauptsächlich  die  Feroneal-  und  Wadenmusculatur. 
Die  Gegend  des  Tibialis  auticus  wölbt  sich  noch  leidlich  gut  vor.  Die 
Dorsalflexion  des  Fusses  durch  deu  Tibialis  anticus  ist  fast  normal  zu 
nennen,  die  Peronei  dagegen  sind  sehr  paretisch.  Die  Plantai'flexion  des 
Fusses  ist  sehr  erschwert,  nur  mit  minimaler  Kraft  ausführbar.  Auch  die 
Flantarflexion  der  Zehen  des  rechten  Fusses  ist  fast  unmöglich. 

Am  linken  Fuss  ist  nur  die  grosse  Zehe  erhalten,  die  übrigen  sind 
amputirt.  Die  Bewegungen  im  linken  Fussgelenk  sind,  wie  alle  Bewegungen 
im  linken  Bein,  in  völlig  normaler  und  kräftiger  \yeise  ausführbar. 

Soll  Fat.  ruhig  stehen,  so  fluden  beiderseits  fast  beständige  Anspan- 
nungen der  Dorsalflectoren  der  Zehen,  resp.  der  linken  grossen  Zehe  und 
der  Dorsalflectoren  des  Fussgelenkes  statt.  Der  Kranke  kann  ohne  Unter- 
stützung gut  gehen,  tritt  rechts  mit  dem  äusseren  Fussrand  auf. 

Bei  Betrachtung  des  Fat.  von  rückwärts  fällt  die  starke  Atrophie  der 
rechten  Glutilalmusculatur  auf.  In  Folge  dieser  Atrophie  kann  Fat.  nicht 
mit  dem  rechten  Bein,  wohl  aber  mit  dem  linken  noch  Treppenstufen 
steigen.  Eine  geringere  Abflachung  ist  auch  an  den  Flexoren  des  rechten 
Unterschenkels  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels  bemerkbar;  der  rechte 
Unterschenkel  wird  im  Stehen  mit  geringerer  Kraft  als  der  linke  Unter- 
schenkel flectirt. 

Die  elektrische  Untersuchung  findet  den  rechten  Glutäus  uner- 
regbar, die  Muskeln  an  der  Hinterseite  der  Obersrlienkel  reagireu  prompt. 
Vom  rechten  Nervus  peroneus  am  Fibuluköpfchen  lassen  sich  rasche 
Zuckungen  in  allen  Extensoren  auslösen;  bui  director  Reizunj^  der  Peroneal- 
masculatur  erhält  man  aber  deutliche  Entartung.sreaction.  Aus^^esprochen 
träge  Zuckung  findet  man  auch  am  Gastrocnemius;  vom  Nerven  aus  und 
mit  dem  faradischen  Strom  ist  dieser  Muskel  ^ai*  nicht  mehr  erregbar. 

Die  Sensibilität  (s.  Fi^.  11  u.  12  im  Text)  ist  an  der  oberen  Körper- 
hälfte, an  der  Bauchhaut,  an  den  (lenitalien  und  am  Damm  vollkommen  normal. 
Auch  die  Analöflfnung  hat  normale  Empfindung.  l)ae:ei:ren  ist  in  der  rechten 
Glutäalgegeud  und  in  den  auf  nachstehendem  .Scliema  eingezeichneten 
Hautpartien  des  rechten  Beines  die  p]inptindun<j:  tür  alle  Qualitäten,  für 
Tast-,  Schmerz-  und  Temperatureindrücke  sehr  lieral)geset/t;  die  Sclimerz- 
empfindung  ist  hier  deutlich  verlangsamt.  Häufiir  treten  schmerzhafte  Sen- 
sationen an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels  und  Aussenseite  des  rechten 
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Fasses  spontan  anf.  Zu  gleicher  Zeit  stellen  sich  dann  manchmal  Krämpfe 
im  rechten  Bein  ein,  wobei  der  rechte  Fnss  und  die  Zehen  krampfhaft 
dorsal  flectirt  werden,  so  dass  Fat.  einige  Minuten  nicht  im  Stande  ist, 
den  rechten  Fnss  zu  strecken.  Von  den  Eeflexen  lassen  sich  die  Bauch- 
deeken-  und  Cremasterreflexe  beiderseits  leicht  auslösen,  die  Fatellarreflexe 
sind  auch  lebhaft,  der  Achillessehnenreflex  fehlt  nicht  nur  rechts,  sondern 
auch  links.  Der  Fusssohlenstichreflex  ist  rechts  nicht  auszulösen,  links 
dagegen  leicht  zu  bekommen. 

Epikrise:  Die  seiner  Zeit  gestellte  klinische  Diagnose  „Verletzung 
der  Caoda  equina"  muss  auch  heute  noch  aufrecht  erhalten  werden; 
sie  kann  durch  die  genauere  Bezeichnung  „Compression  von  rechts- 


Fig.  11. 


Fig.  12. 


seitigen  Cauda  equina-Fasern"  noch  mehr  präcisirt  werden.  Die 
vorherrschende  Einseitigkeit  der  Symptome  lässt  eine  Gonusafifection  von 
vorneherein  unwahrscheinlich  erscheinen.  Würde  wirklich  nur  die 
rechte  Hälfte  der  den  motorischen  Ischiadicuskemen  entsprechenden 
Segmente  zerstört  sein,  so  hätten  wir  den  Sensibilitätsausfall  auf  der 
anderen,  der  linken  Seite  zu  suchen;  wir  würden  dann  wohl  auch  aus- 
gesprochenere Dissociation  der  Empfindung  nachweisen  können.  Dies 
Alles  war  aber  nicht  der  Fall,  die  Sensibilitätsstörungen  entsprachen 
vollständig  dem  Ausfall  der  Motilität.  Die  Gefllhlslähmung  war  nur 
rechts  und  nur  über  den  Hautpartien  der  gelähmten  oder  paretischen 
Muskeln  nachzuweisen.    Die  Hypästhesie  betraf  alle  Empfindungsarten 


Untersuch,  über  d.  Anatomie  u.  Pathologie  d.  untersten  Kückenmark8al)schn.    35 

gleichmässig.  Der  Umstand,  dass  der  Ausfall  der  Musculatur  segmen- 
täre  Anordnung  zeigte,  d.  h.  dass  die  Glutäal-  und  Wadenmusculatur 
fast  ganz  gelähmt,  die  dazwischenliegende  ßeugemusculatur  an  der 
Hinterseite  des  Oberschenkels  noch  ganz  leidlich  gut  erhalten  war, 
spricht  nicht  gegen  eine  Caudaaffection ;  denn  die  Anordnung  der 
Nervenbündel  in  der  Cauda  selbst  und  bei  ihrem  Durchtritt  durch 
die  Foramina  sacralia  entspricht  vollständig  den  einzelnen  Segmenten, 
und  erst  in  dem  Plexus  ischiadicus  findet  eine  andersartige  Vertheilung 
und  Durchmischung  der  Fasern  statt. 

Die  Schmerzen,  die  sonst  immer  das  Bild  einer  Cauda-Erkrankung 
beherrschen,  treten  bei  unserem  Patienten,  wenn  sie  auch  nicht  fehlen, 
doch  wenig  störend  hervor.  Es  ist  das,  glaube  ich,  leicht  erklärlich, 
wenn  man  bedenkt,  dass  die  betreffenden  Nervenbahnen  durch  ein  ein- 
maliges Trauma  geschädigt  wurden  und  nicht,  wie  in  anderen  Fällen, 
durch  eine  langsam  wachsende  Geschwulst  allmählich  comprimirt  werden. 
Die  Difformität,  welche  das  Kreuzbein  durch  das  schwere  Trauma 
erlitten  hat,  führte  anfänglich  zu  völliger  Paraplegie  mit  Blasen- 
störungen (Retentio  urinae).  Nach  Ausheilung  der  Fractur  des  Kreuz- 
beines scheinen  dessen  Lumen  und  die  linksseitigen  Foramina  sacralia 
doch  noch  genügend  weit  gewesen  zu  sein,  um  die  Wurzeln  der  Cauda 
nicht  zu  comprimiren.  Nur  die  Nerven  des  rechtsseitigen  Ischiadicus 
scheinen  bei  ihrem  Austritt  aus  den  Kreuzbeinlöchern  durch  Ver- 
schiebung des  Kreuzbeines  so  comprimirt  zu  sein,  dass  eine  Wieder- 
herstellung derselben  nicht  mehr  möglich  war. 

Die  Compression  der  Wurzeln  des  rechten  Plexus  ischiadicus  bei 
ihrem  Austritt  aus  dem  Kreuzbein  muss  noch  fortbestehen,  denn  sonst 
wurden  sich  die  motorischen  Fasern,  deren  Kerne  und  trophische 
Centren  im  Sacralmark  zweifellos  noch  gut  erhalten  sind,  wieder  erholt 
haben,  und  nur  durch  die  Einwirkung  eines  Callus  oder  durch  die 
Verengung  der  vielleicht  zusammengedrückten  rechtsseitigen  Krenzbeiu- 
löcher  können  die  zeitweise  auftretenden,  tetanieähnlichen  Krämpfe 
und  auch  die  diese  begleitenden  Schmerzen  im  rechten  Bein  erklärt 
werden. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  Conus-  und  Caudaaffection  bietet 
also  in  diesem  Fall,  wo  wir  noch  dazu  durch  einen  spitzwinkligen 
Gibbus  des  Kreuzbeines  auf  den  Ort  der  ^chädi^^ung  hiuf^ewiesen 
werden,  keine  wesentlichen  Schwierigkeiten,  und  wir  werden  wohl  mit 
Recht  annehmen  dürfen,  dass  durch  das  schwere  Trauma  das  Kreuz- 
bein fracturirt  und  die  aus  dem  2.  und  3.  rechten  Sacralloche  aus- 
tretenden Nervenfasern  sehr  stark  geschädiijct,  wenn  auch  nicht  voll- 
ständig durchtrennt  wurden. 
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Fall  5. 


Anna  B.,  28  Jahre,  aus  Lanf  bei  Nürnberg,  früher  Zimmermädchen, 
jetzt  Näherin,     üntersnchnag  am  29    Mai  1 896.  *) 

Das  Leiden  der  Patientin  begann  vor  9  Jahren. 

Anfänglich  bestanden  nur  Schmerzen  im  rechten  Fassgelenk;  dieselben 
waren  sehr  hartnäckig  nnd  breiteten  sich  nach  Verlauf  eines  Jahres  bis 
zum  Knie,  nach  dem  Ablauf  eines  weiteren  Jahres  bis  zur  rechten  Hüfte 
aus  und  strahlten  bis  ins  Kreuz.  Die  Kranke  wurde  während  der  ganzen 
Zeit  wegen  Rheumatismus  nnd  Ischias  behandelt.  Auf  Anrathen  eines 
^^Natnrarztes*'  wandte  sie  heisse  Wasserdämpfe  an  und  verbrannte  sich 
hierbei  das  Gesäss  —  ohne  Schmerz  zu  empfinden.  Sie  bekam  grosse 
Brandblasen  und  die  daraus  entstehenden  Wunden  heilten  erst  nach  jahre- 
langem Bestehen  wieder  zn.  Vor  3  Jahren  entstand  an  der  rechten  Ferse 
ohne  irgend  welche  nachweisbare  Ursache  ein  tiefes  Loch.  Fat.  hatte  auch 
davon  keino  Empfindung.  Die  Wunde  an  der  Ferse  soll  später  geheilt  und 
dann  wieder  aufgebrochen  sein,  ohne  dass  Fat.  irgend  etwas  davon  fühlte. 
Vor  9  Wochen  endlich  begannen  Schmerzen  an  dem  bisher  gesunden 
linken  Fuss,  und  zwar  genau  in  derselben  Weise  wie  rechts.  Die 
Schmerzen  begannen  auch  hier  zuerst  an  dem  äusseren  Fussrand  und  der 
Ferse,  nur  schritten  sie  diesmal  im  linken  Beine  rascher  vorwärts.  Schon 
nach  wenigen  Wochen  strahlten  die  Schmerzen  über  das  ganze  linke  Bein 
aus.  Schon  seit  Jahren,  seit  der  Zeit,  als  die  Fat.  die  Verbrennung  am 
Gesäss  erlitt,  hat  die  Kranke  Schwierigkeit  mit  der  Kothentleerung: 
es  ging  öfters  Stulil  ohne  Fühlung  ab,  so  dass  Fat.  genöthigt  war,  aus 
Vorsicht  sehr  oft  auf  den  Abort  zu  gehen.  Bei  stärkeren  Bewegungen, 
beim  Husten  nnd  Niesen  geht  Urin  spontan  ab,  sit^t  die  Kranke 
dagegen  auf  dem  Stuhl,  so  muss  sie  sehr  heftig  mit  dem  Leibe  pressen, 
um  Urin  entleeren  zn  können.  Zur  Linderung  dieser  Beschwerden  unterzog 
sich  die  Kranke  vor  3  Jahren  einer  Operation,  die  aber  gänzlich  erfolglos 
geblieben  ist.  Die  Schmerzen  in  den  Beinen  bestehen  den  ganzen  Tag 
über,  steigern  sich  aber  gegen  Abend  zu  grosser  Heftigkeit.  Eine 
Erschwerung  des  Ganges  sei  bald  nach  Beginn  des  Leidens  eingetreten. 
Infectio  syphilitica  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  vom  29.  Mai  1896. 

Grosses,  gut  genährtes  Mädchen,  von  kräftigem  Körperbau  nnd  guter 
Musculatur.  An  der  Haut  des  Körpers  kein  Ausschlag.  Die  Untersuchung 
des  Schädels,  der  Function  der  Gehimnerven  giebt  ebenso  wie  die  der 
Lungen,  des  Herzens,  des  Abdomens  und  seiner  grossen  Drüsen  normale 
Resultate.  Die  Mammae  sind  sehr  atrophisch.  Die  Innervation  der 
oberen  Extremitäten  wie  die  des  Rumpfes  vollständig  normal.  Der  5.  Lenden- 
wirbel ist  ebenso  wie  das  Kreuzbein  gegen  Druck  sehr  schmerzempfind- 
lich; beim  Beklopfen  der  Kreuzbein wirbel  strahlen  die  Schmerzen  gegen 
die  Beine  zu  aus. 


1)  Die  KraDkengeschichte  dieser  Fat.  ist  schon  von  Herrn  Dr.  med.  Hagen 
in  seiner  DisBertation  „Ueber  einen  Fall  von  Erkrankung  des  Conus  terminalis 
medullae  spinalis",  Erlangen  1897,  beschrieben.  Ich  glaube  aber  den  Fall  ent- 
schieden als  Cauda-Affection  deuten  zu  mfiBsen. 
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An  den  Nates  finden  sich  br^eitstrahlige,  eingezogene  Narben,  die  von 
Verbrennungen  herrühren  (s.  0.). 

Das  Gefühl  über  der  oberen  Hälfte  des  Kreuzbeines  ist  stark  abge- 
stumpft, nach  unten  zu  vollständig  aufgehoben.  Die  anästhetische  Zone 
reicht  am  Gesäss  nicht  sehr  weit  nach  aussen  und  umgiebt,  wie  Fig.  14 
zeigt,  den  After  in  der  bekannten  ovalen  Form.  Die  Unempfindlichkeit 
erstreckt  sich  des  Weiteren  auf  den  Damm,  auf  die  Schamlippen;  auch  die 
Vagina  ist  durchweg  anästhetisch,  ebenso  die  Portio  vaginalis.  Die  vaginale 
bimanuelle  Untersuchung  wird  von  der  Pat.  gar  nicht  empfunden,  dieselbe 
ergiebt,  abgesehen  von  einem  reichlichen  Fluor,  normale  Verhältnisse.  Das 
Becken  ist  ziemlich  weit,  das  Kreuzbein  schwer  zu  erreichen,  an  demselben 
kein   Tumor    zu   fühlen.     Die   Sensibilität    ist    auf   der  ganzen  vorderen, 


Fig.  13. 


Fig.  U. 


medialen  und  lateralen  Seite  beider  Oberschenkel  und  Unterschenkel,  ebenso 
wie  am  Abdomen  und  in  der  Leisten  probend  in  keiner  Weise  g:estört.  An 
der  Hinterseite  des  rechten  Oberschenkels  erstreckt  sich  die  Anästhesie  von 
der  nnempfindlichen  Zone  an  den  Nates  in  einem  schmalen  Streifen,  ent- 
sprechend dem  Ausbrei  tu  ngsjrebiet  des  Nervus  cutanens  femoris  posterior, 
bis  zur  Mitte  des  Oberschenkels;  von  da  ab  bis  zur  Kniekehle  ist  zwar 
Empfindung  vorhanden,  aber  sehr  durapt*.  Aufgehoben  ist  das  Gefühl  an 
der  äusseren  Seite  des  unteren  Drittels  des  rechten  Unterschenkels,  am 
rechten  äusseren  Fussrand  und  an  der  rechten  Fiisssohle.  Stiche  werden  dort 
nicht  mehr  empfunden  und  lösen  an  derFusssohle  auch  keinen  Reflex  mehr  ai>s. 

Am  linken  Bein  erstreckt  sich  die  Aniisthesie  nur  etwa  handbreit 
über  die  Nates  auf  die  Hinterfläche  des  Oberschenkels.  Sonst  werden  am  g:an- 
zen  linken  Ober-  und  Unterschenkel  alle  Gefühls^iualitäten  ?ut  wahry:enommen. 

Die  Beweglichkeit  der  Beine  ist  in  allen  Gelenken  links  und  n-chts 
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vollkommen  frei.  Der  Gang  ist  ohne  Unterstützung  ganz  gat  möglich, 
aber  etwas  langsam  nnd  schleppend.  Fat.  kann  sich  frei,  ohne  Hülfe  der 
Arme  gut  vom  Stnhl  erheben  nnd  ganz  gut  Treppen  steigen.  Die  elek- 
trische XJntersnchnng  der  Mnskeln  nnd  Nerven  ergiebt  vollständig 
normalen  Befand.  Die  Patellarsehnenreflexe  sind  beiderseits  deutlich  vor- 
handen, das  Fussphänomen  ist  nicht  auszulösen. 

Auf  eine  Anfrage  im  Sommer  1898  bei  der  Fat.,  die  sich  in  Lauf  ihr 
Brot  als  Nftherin  verdient,  wurde  uns  der  Bescheid,  dass  sich  die  Kranke 
viel  besser  befinde  und  dass  sowohl  die  Schmerzen  wie  die  übrigen  Be- 
schwerden bedeutend  geringer  wären.  Ueber  den  gegenwärtigen  objectiven 
Befand  vermag  ich  keine  Angabe  zu  machen. 

Epikrise:  Der  ganz  langsame,  spontane  Beginn  des  Leidens  mit 
Schmerzen,  die  während  der  ganzen  Zeit  das  Bild  beherrschen,  die 
Druckempfindlichkeit  des  Kreuzbeines,  die  allmählich,  erst  im  Laufe 
der  Jahre  sich  vollziehende  üeberwanderung  der  Schmerzen  vom  rechten 
Bein  auf  das  linke,  die  sich  langsam  ausbildende  Anästhesie  am  Gesäss, 
an  den  Genitalien  und  an  den  unteren  Extremitäten,  die  vollständig 
gleichartige  Störung  fftr  alle  Empfindungsqualitäten,  alle  diese  Mo- 
mente müssen  uns  zur  Diagnose  „Affection  der  Cauda  equina  im  Kreuz- 
beinkanaP*  drängen.  Welcher  Natur  das  schädigende  Moment  ist,  ob 
eine  gutartige,  langsam  wachsende  Geschwulst,  ein  Neurofibrom,  die 
untersten  Caudanerven  comprimirt,  oder  ob  dieselben  durch  eine  Narbe, 
durch  eine  schleichende  Entzündung  des  Perineuriums  oder  durch  eine 
Caries  des  Kreuzbeines  alterirt  werden,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Eine 
Schädigung  der  aus  dem  Kreuzbein  austretenden  Nerven,  wie  sie  in 
dem  später  zu  beschreibenden  Falle  Jourdan  stattgefunden  hat,  können 
wir  ausschliessen;  denn  abgesehen  davon,  dass  an  der  Vorderseite  des 
Kreuzbeines  keine  Geschwulst  zu  fühlen  war,  spricht  auch  der  Um- 
stand, dass  vorzüglich  sensible  Fasern  ergriffen  sind,  dafür,  die  Locali- 
sation  der  Schädigung  dort  zu  suchen,  wo  sensible  und  motorische 
Fasern  noch  getrennt  voneinander  verlaufen,  also  centralwärts  von 
den  in  den  Kreuzbeinlöchem  liegenden  Spinalganglien. 

Da  die  Beschwerden  und  die  Schmerzen  zur  Zeit  der  Untersuchung 
inomer  noch  im  Fortschreiten  begriffen  waren,  ja  seit  wenigen  Wochen 
auch  auf  das  verschont  gebliebene  linke  Bein  übergegriffen  hatten, 
konnte  man  seiner  Zeit  der  Patientin  den  Rath  ertheilen,  sich  einer 
Operation  unterziehen  zu  lassen.  Die  Aufmeisselung  des  Kreuzbeines 
bietet  ja  keine  grosse  Gefahr,  und  es  wäre  doch  wahrscheinlich  möglich 
gewesen,  nach  Freilegung  der  Cauda  equina  das  schädigende  Moment 
finden  und  entfernen  zu  können.  ^ 

1)  L.  Laquer  beschreibt  im  Neurol.  Centralblatt  1891,  Nr.  7  einen  Fall, 
wo  nach  Exstirpation  eines  LymphaDgioma  cavernosum  aus  dem  Kreuzbeinkanal 
»ehr  quälende  Beschwerden  fast  völlig  beseitigt  wurden. 
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Zu  einer  solchen  Operation  wird  man  allerdings  jetzt,  nachdem 
sich  die  Beschwerden  gebessert  haben  sollen,  nicht  mehr  so  dringend 
rathen, 

Fall  6. 

Th.  D.,  Bahnbeamter,  61  Jahre. 

Anfenthaltszeit  in  der  medicinischen  Klinik  vom  27.  October  bis 
11.  November  1896. 

Anamnese:  Patient  ist  seit  33  Jahren  verheirathet  und  Vater  von 
3  erwachsenen,  gesunden  Kindern ;  er  hat  noch  nie  eine  ernstliche  Krankheit 
durchgemacht.  Vor  2*2  Monaten  trat  während  einer  Eisenbahnreise  beim 
Sitzen  auf  Holzbänken  zum  ersten  Male  ein  dumpfer  Schmerz  auf  der 
•inneren  Seite  des  Steissbeines**  auf;  dazu  gesellte  sich  in  den  nächsten 
Tagen  ein  heftiger  Harndrang,  so  dass  Pat.  öfter  als  sonst  uriniren  musste, 
dazu  aber  jedesmal  grosser  Anstrengung  bedurfte.  Der  Urin  sei  langsamer 
wie  früher  abgegangen.  Die  Reise  wurde  wegen  der  „geringen  Beschwerden" 
nicht  unterbrochen.  Herr  I).  machte  nach  seiner  Rückkehr  noch  3  Wochen 
lang  Dienst.  Die  Urinbeschwerden  nahmen  aber  in  dieser  Zeit  wesentlich 
zu,  Pat.  musste  in  der  Nacht  5 — 6  mal  aufstehen  und  konnte  immer  nur 
wenige  Tropfen  Urin  unter  heftig  brennenden  Schmerzen  entleeren.  Jetzt 
traten  auch,  obgleich  reichlich  Abführmittel  genommen  wurden,  Schwierig- 
keiten bei  der  Defäcation  auf.  Zu  den  vorübergehenden  Schmerzen  im 
Steissbein  gesellten  sich  nach  einigen  Wochen  äusserst  heftige  Schmerzen 
in  der  rechten  Wade  und  in  der  rechten  Kniekelile.  Die  Kranklieit  wurde, 
da  die  Schmerzen  im  Gebiete  des  Ischiadicus  localisirt  waron,  vom  hinzugezo- 
genen Arzte  als  Ischias  angesprochen.  Anfangs  October  stellten  sich 
Parästhesien  (Anieisenkriechen,  das  Gefühl  der  Entzündung)  an  der  Hinter- 
seite des  rechten  Oberschenkels  ein,  zu  gleicher  Zeit  bemerkte  Pat.,  dass 
die  Gegend  des  Anus,  des  Penis  und  des  Scrotmns  gefülillos  war.  Das 
Uriniren  wurde  nun  völlig  unmöglich.  Der  beliandelnde  Arzt  coustatirte, 
dass  die  Blase  ad  maximuni  gefüllt  war.  Der  Stuhl  iring  nach  Einnahme 
von  Abführmitteln  ohne  Empfindung  ab.  Die  spontan  eintretenden  ,,wim- 
memden'*  Schmerzen  im  Steissbein  steigern  sicli  beim  Sitzen  und  bei  der 
Rückenlage  bis  zur  Unerträglichkeit. 

Status  praesens  vom  28.  October  1896. 

Pat.  ist  gut  gebaut,  in  sehr  gutem  Ernälirunofszustande,  das  Gesicht 
ist  schmerz  verzerrt.  Der  Kranke  verweilt  den  ganzen  Tag  ausser  Bett  und 
ist  stets  auf  den  Beinen,  da  er  beim  Sitzen  oder  Liegen  nocli  heftigere 
Beschwerden  hat.  Der  Gang  ist  vorsichtig,  bietet  aber  kein  charakteristi- 
sches Bild,  bei  längerem  Gehen  rasche  Ermüdung.  Die  Musculatur  ist 
nirgends  atrophisch.  In  den  unteren  Extremitäten  können  alle  Bewegungen 
mit  guter  Kraft,  frei  ausgeführt  werden,  bei  stiirkerer  Flexion  des  rechten 
Beines  in  der  Hüftbeuge  treten  wohl  in  Folge  der  Zernuiij:  im  „Steissbein" 
heftige  Schmerzen  auf. 

Patellarsehnen-  und  Adductorenreflexe  beiderseits  lebhaft.  Achilles- 
sehnenreflexe trotz  wiederholter  Prüfung  nie  zu  erzielen.  Bauclid ecken-, 
Cremasterreflexe,  Strichreflexe  von  den  Fusssohlen  leicht  auszulösen. 

Die  Sensibilität  ist  an  der  oberen  Körperhälfte  gut  erhalten;  auch 
an  den  unteren  Extremitäten  werden  feine  Berülirungen  richtig  empfunden 
und  gut  localisirt.    Unempflndlich  dagetren  ist  der  Penis  von  seiner  Wurzel 
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ab,  die  Haut  des  Scrotam  mit  Ausnahme  der  seitlichen,  den  Oberschenkeln 
anliegenden  Partien,  das  ganze  Perineum,  der  After,  die  untere  Mast- 
darmschleimhaut und  ein  schmaler,  ovaler  Hautbezirk  der  Nates  um  den 
After  fs.  Fig.  16),  und  zwar  in  gleicher  Weise  unempfindlich  gegen  Tast-, 
Schmerz-,  und  Temperatureindrücke»  Die  Anästhesie  reicht  etwa  handbreit 
bis  über  das  Steissbein  hinauf,  darüber  liegt  eine  schmale,  nicht  scharf 
abgrenzbare  hyperästhetische  Zone.  Druck  auf  die  Steiss-  und  Ereuz- 
beingegend  wird,  wenn  er  nur  oberflächlich,  d.  h.  nicht  stark  ausgeübt  wird, 
nicht  empfunden;  wird  aber  stärker  gepresst  oder  geklopft,  so  hat  Pat 
Dmckempfindnng,  die  sich  rasch  zu  heftigem  Schmerz  steigert.  Pat.  muss 
täglich  katheterisirt  werden.    Mit  einem  weichen  Katheter  ist  es  nicht  mög- 


hyperfiBtie- 
tische 
Zone. 


Fig.  15.  Fig.  16. 

Die  eingezeichneten  Test^kel  sollen  anzeigen,  dass  dieselben  druckempfindlich  sind. 


lieh,  den  Widerstand  in  der  Gegend  der  Prostata  zu  überwinden;  auch  der 
metallene  Katheter  dringt  erst  nach  längeren  Versuchen  in  die  Blase  ein. 
Der  zuerst  ausfliessende  Harn  ist  blutig  gefärbt,  in  dem  späteren  ist  weder 
Blut,  noch  Zucker,  noch  Eiweiss  nachzuweisen. 

Das  Einfuhren  des  Katheters  spürt  Pat.  in  dem  der  Glans  angrenzenden 
Theile  der  Harnröhre  nicht,  während  die  Ausdehnung  der  hinteren  Partien 
der  Urethra  wahrgenommen  wird.  Bei  der  Digitaluntersnchung  vom  Mast- 
darm aus  keine  auffallende  Vergrösserung  der  Prostata  nachzuweisen,  der 
Finger  wird,  wenn  er  den  Sphincter  an!  überwunden  hat,  von  der  Mast- 
darmschleirahaut  gut  empfunden. 

Temperatur  und  Puls  stets  norn.al. 

11.  November  1896.  Der  Zustand  des  Pat.  ist  unerträglich.  Der 
Kranke  kann  vor  Schmerzen  weder  liegen  noch  sitzen,  er  geht  mit  kleinen 
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Schritten  im  Zimmer  auf  und  ab,  nimmt  das  Essen  stehend  ein.  Er  stützt 
sich,  wenn  er  ermüdet  ist,  mit  einem  Knie  auf  einen  Stahl,  da  ihm  das 
Abbiegen  des  Oberschenkel  in  der  Hüfte  die  heftigsten  Schmerzen  verursacht. 
Diese  werden  handbreit  über  dem  Anus  in  die  hintere  Medianlinie  locali- 
sirt  und  als  bohrend,  im  Knochen  entstehend  geschildert. 

Pat.  wird  heute  mit  der  Diagnose  „Compression  des  untersten  Theiles 
der  Cauda  equina,  vermuthlich  durch  einen  Tumor**  zur  Operation  der 
chirurgischen  Klinik  überwiesen. 

Bei  der  am  16.  November  1896  von  Herrn  Prof  v.  Heineke  vor- 
genommenen Operation  wurde  die  Incision  über  den  beiden  untersten 
Lendenwirbeln  und  den  oberen  Kreuzbeinwirbeln  gemacht.  Dabei  zeigte 
sich,  dass  in  die  unterste  Lendenmusculatur  zahlreiche,  mit  dem  Auge  nicht 
scharf  abgrenzbare,  kleine  harte  Knötchen  eingelagert  waren.  Der  Bogen 
des  5.  Lendenwirbels  und  die  hintere  Wand  des  oberen  Kreuzbeinkanales 
wurde  abgemeisselt.  In  den  abgetrennten  Knochenstückchen  fanden  sich 
ähnliche  graue  Knötchen,  wie  in  den  Muskeln.  Schon  beim  Aufmeissein 
fiel  die  Nachgiebigkeit  und  Bröckligkeit  der  Wirbel  auf  An  der  Dtira 
mater  selbst  und  an  den  unteren  Caudawurzeln  wurde  keine  Veränderung 
gefunden. 

In  der  Operations  wunde  wuchern  bald  neue  Geschwulstknoten.  Pat. 
liegt  in  einem  festen  Verband  und  ist  so  elend  und  matt,  dass  von  weiteren 
neurologischen  Untersuchungen  abgesehen  werden  muss. 

Eine  complicirende  Lungenerkrankung  führt  am  13.  December  1896 
den  Exitus  letalis  herbei. 

Die  Section  wurde  von  Herrn  Prof.  Hauser  vorgenommen,  die  Leichen- 
diagnose lautete: 

Carcinora  der  Prostata,  Metastasen  im  Kreuzbein.  Hyper- 
trophie der  Blase.  Lobulär-pneumonische  Herde  im  1.  Unterlappen.  Fettige 
Degeneration  des  Herzmuskels. 

Das  Kreuzbein  war  ganz  von  Geschwulstmetastasen  durchsetzt,  auch 
im  Innern  des  Kreuzbeinkanales  fanden  sich  solche.  Am  Rücken- 
mark und  der  Cauda  equina  selbst  war  makroskopisch  gar  nichts  Krank- 
haftes nachweisbar.  Eine  eingehendere  Untersuchung,  inwieweit  die 
untersten  Bündel  der  Cauda  im  Kreuzbeinkanal  oder  bei  ihrem  Austritt  ans 
demselben  comprimirt  waren,  liess  sich  aus  äusseren  Gründen  nicht  aus- 
führen. Die  histologischen,  secnndären  Veränderungen  im  Eückenmark, 
speciell  der  Faserausfall  in  den  Hintersträngen  sollen  am  Schluss  der  Arbeit 
bei  der  Besprechung  der  pathol.  Anatomie  des  untersten  Theiles  des  Rücken- 
markes mitgetheilt  werden. 

Epikrise:  Unsere  Vermuthung,  dass  es  sich  im  vorliegenden 
Falle  um  eine  Compression  der  Fasern  der  Cauda  equina  durch  Ge- 
schwulstbildung handle,  wurde  durch  die  Section  bestätigt  Das  Kreuz- 
bein war  ganz  von  GeschwulstkncHchen  durchsetzt,  solche  sprangen 
auch  in  das  Innere  des  Kreuzbeinkanals  vor. 

Die  Diagnose  „Caudacompression  durch  Tumorbildung"  bot  ja  auch 
keinerlei  Schwierigkeiten  dar.  Alle  Symptome,  der  ganz  laugsame  Be- 
ginn des  Leidens,  die  unerträglichen  bohrenden  Schmerzen,  das 
allmähliche  Weitergreifen  der  Beschwerden,  die  völlige  Anästhesie  d^r 
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ergriffenen  Hautpartien,  die  Druckempfindlichkeit  des  Kreuzbeines,  dies 
Alles  konnte  nur  durch  eine  Gaudacompression  erklärt  werden,  und 
kein  Symptom  war  vorhanden,  das  auf  eine  Miterkrankung  des  Conus 
spinalis  hinwies. 

Grösser  war  die  Schwierigkeit  der  genauen  Localisation  der  Com- 
pression.  Die  schulmässige  Reihenfolge  im  Auftreten  der  Aus- 
falls- und  Reizerscheinungen:  der  Beginn  mit  Schmerzen  im  Steissbein, 
die  Urin-  und  Stuhlbeschwerden,  das  Auftreten  der  Anästhesie  in  der 
Anal-  und  Genitalgegend,  das  üebergreifen  der  Schmerzen  auf  die 
unteren  Extremitäten  und  zwar  zuerst  auf  die  rechte  Wade,  d,  h,  das 
rechte  Peronealgebiet,  wies  darauf  hin,  dass,  was  wohl  auch  der  Fall 
war,  die  Geschwulstmassen  von  der  unteren  Kreuzbeinspitze  aus  imSacral- 
kanal  nach  oben  weiter  wucherten.  Ganz  ebenso  gut  hätte  aber  ein  Tumor 
des  Filum  terminale  kurz  unterhalb  des  Conus  spinalis,  also  etwa  15  cm 
über  den  untersten  Kreuzbeinwirbeln  das  in  der  Krankengeschichte  be- 
schriebene Bild  der  Blasen-  und  Mastdarmstörung  erzeugen  können.  Durch 
wiederholte  Beobachtungen^)  ist  es  festgestellt,  dass  bei  einer  Com- 
pression  im  oberen  Theil  der  Cauda  equina  die  am  meisten  in  der  Mitte 
gelegenen  Fasern  (das  sind  dieselben,  die  am  weitesten  unten  aus  dem 
Wirbelkanal  austreten)  zuerst  leiden,  so  dass  ein  in  der  Höhe  des  2. 
oder  3.  Lendenwirbels  gelegener  Tumor  ähnliche  klinische  Erschei- 
nungen wie  in  unserem  Falle  bewirken  kann.  Schliesslich  konnte  auch 
eine  Compression  der  Nerven  beim  Austritt  aus  dem  Sacralkanal  durch 
Verlegung  der  unteren  Foramina  sacralia  mit  Geschwulstmassen  ganz 
dieselben  Symptome  machen. 

Kurz,  die  Differentialdiagnose  zwischen  Conus-  und  Caudaaffection 
war  eine  viel  leichtere,  als  die  Localisation  der  Störung  im  Fasergebiet 
der  Cauda  equina  und  die  Unterscheidung  zwischen  intra-  und  extra- 
vertebraL  Wie  sich  bei  der  Section  herausstellte,  war  nicht  nur  der 
untere  Kreuzbeinkanal  durch  Geschwulstmassen  verengt,  sondern  auch 
noch  die  Foramina  sacralia  durch  solche  verlegt.  Wäre  es  möglich 
gewesen,  die  Störung  genau  zu  localisiren  und  dadurch  zn  erkennen, 
dass  es  sich  nicht  um  einen  einzelnen,  umschriebenen  Tumor,  sondern 
um  eine  völlige  Durchwachsung  des  Kreuzbeines  mit  Geschwulst- 
metastasen handelte,  so  hätten  wir  unserem  Patienten  nicht  zu  einer 
Operation  gerathen,  durch  die  er  augenscheinlich  vorzeitig  geschwächt 
wurde  und  dadurch  wohl  früher  als  ohne  Eingriff  zu  Grunde  ging. 

Bei  diesem  Falle  war,  wie  wohl  bei   den -meisten  Caudacompres- 

1)  Vgl.  insbesondere  die  Publication  von* Lachmann:  Gliom  im  obersten 
Theil  des  Filum  terminale  mit  isolirter  Compression  der  Blasennerven.  Arcb.  f. 
Psychiatrie  18S2. 
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sionen,  die  theoretisch  interessante  BeobachtuDg  zu  machen,  dass  lange 
Zeit  die  heftigsten  sensiblen  Reizerscheinungen  in  den  Beinen  bestehen 
können,  ohne  dass  die  geringste  Abnahme  der  Empfindungsfahigkeit 
nachzuweisen  ist,  und  dass  sich  bei  Corapressionen  in  der  Cauda  equina 
sensible  Reizerscheinungen  in  Form  der  heftigsten  Schmerzen  weit 
früher  einstellen,  als  motorische  Ausfallserscheinungen. 

Fall  7. 

G.  Jourdan,  20  Jahre  alt,  Gärtner  aus  Erlangen.  Aufenthaltszeit 
in  der  Klinik  vom  10.  August  1897  bis  zu  seinem  Tode  am  8.  April  1898. 

Patient  stammt  aus  gesunder  Familie,  er  war  bis  zum  Beginne  seines 
jetzigen  Leidens  nie  krank.  Im  October  1896  stellten  sich  bei  dem 
blühenden,  gesunden  Menschen  reissende  Schmerzen  im  rechten  Bein  ein; 
dieselben  waren  am  heftigsten  im  rechten  Oberschenkel,  von  der  Kugel 
anfangend  bis  in  die  Kniekehle  ausstrahlend.  Die  Schmerzen  traten  anfalls- 
weise auf;  zur  Zeit  solcher  Schmerzanfälle  krümmen  sich  die  Zehen  des 
rechten  Fusses  krampfhaft  einwärts.  Fat.  bekam  lange  Zeit,  als  an 
Ischias  leidend,  grosse  Salicyldosen.  Als  die  Schmerzen  darauf  hin  gar 
nicht  weichen  wollten,  bekam  der  Kranke  Morphium. 

Vor  etwa  8  Wochen  stellten  sich  auch  im  linken  Beine  Schmerzen 
ein.  Zu  derselben  Zeit  bemerkte  Fat.  zufällig,  dass  er  am  Glied,  am  Damm  • 
und  in  der  Analgegend  keine  Empfindung  mehr  hatte.  Kurz  darauf  blieb 
eines  Tages  der  Urin  aus,  so  dass  Fat.  katheterisirt  werden  musste.  Nach 
einigen  Tagen  konnte  der  Kranke  wieder  selbst  uriniren,  zu  gleicher  Zeit 
traten  aber  Harnträufeln  und  heftiger  Schmerz  im  Kreuzbein  auf  Der 
Stahl  ist  angehalten;  kommt  nach  Einnahme  von  Abführmitteln  endlich 
Stuhl,  so  merkt  Pat.  dessen  Durchtritt  durch  den  After  nicht. 

Erectionen  noch  erhalten,  wie  früher.  Bei  der  Ejarulation  „kommt  die 
Natur  nur  bis  in  die  Harnröhre  und  kann  dann  nicht  heraus''. 

Der  Gang  ist  seit  einigen  Monaten  etwas  erschwert. 

Fat.  hat  bis  zu  seinem  heutigen  Eintritt  ins  Spital  als  Gärtner 
gearbeitet  und  trotz  der  heftigsten,  ischiasartiji:en  Schinerzen  die  Arbeit  nie 
ausgesetzt. 

Status  praesens  vom  11.  August  1897. 

Pat.  ist  gracil  gebaut,  mager.  Temperatur  normal.  Die  Gesichtsfarbe 
bleich,  der  Gesichtsausdruck  schmerzverzerrt.  Intelligenz  intact.  Von 
Seiten  der  Gehirnnerven  keine  Störung.  Luntren  und  Herz  erweisen  sich 
als  gesund.  Fuls  kräftig,  regelnUlssie:.  08.  Abdomen  etwas  eingesunken, 
nur  in  der  Blasengegend  vorgewön)t  An  den  Genitalien  ist.  abgesehen 
davon,  dass  aus  der  Harnröhre  iM'.stäiHlig  Urin  träufelt  und  dadurch  die 
Haut  des  Scrotums  feucht-schmierig  geworden  ist,  nichts  Krankes  zu  be- 
merken. Wie  in  der  Anamnese  schon  erwälmt,  kommt  wohl  noch  P>ection, 
aber  niemals  mehr  normale  Ejaculation  zu  Stande. 

Die  Atrophie  der  rechten  unteren  Extremität  fallt  schon  bei  der 
Inspection  auf.  Bei  der  Messung  zeigt  sicli,  dass  der  Umfang  des  rechten 
Oberschenkels  und  Unterschenkels  uin  2  cm  ireriuger  ist  als  links. 

Mit  beiden  Beinen  können  alle  Beweguniren  noch  rasch  und  vollständig 
gemacht  werden,  doch  ist  die  Kraft  der  rechten  Peronealimisculatur  und  des 
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rechten  Tibialis  anücns  eine  geringe  und  kann  durch  leichten  Widerstand 
aufgehoben  werden. 

Auch  die  Plantarflexion  im  rechten  Fnssgelenk  ist  recht  paretisch. 
Beim  Gehen  Andeutung  von  Steppage.  Auf  dem  linken  Fuss  kann  Fat. 
ohne  Unterstützung  stehen,  auf  dem  rechten  Fuss  ist  dies  nicht  möglich. 

Die  Nates  sind  rechts  nicht  so  scharf  conturirt  wie  links.  Aufgefordert, 
die  Glutaei  anzuspannen,  contrahirt  Fat  nur  den  linken  Hinterbacken,  der 
rechte  bleibt  ganz  schlaff  und  faltig. 

Die  Gegend  des  Kreuzbeines  ist  leicht  vorgewölbt  und  schon  gegen 
geringen  Druck  und  gegen  Klopfen  sehr  empfindlich.  Der  Sphincter  ani 
ist  schlaff  und  lässt  2  Finger  leicht  eindringen.  Die  lunenflache  des  Kreuz- 
beines ist  glatt  bis  etwa  4  cm  oberhalb  der  Steissbeinspitze;  von  dort  ab 
wölbt  sich  nach  vorne  zu  ein  etwa  mannsfiiustgrosser,  prall-elastischer 
Tumor,  der  augenscheinlich  fest  mit  dem  Kreuzbein  verwachsen  ist.  Nach 
oben  lässt  sich  dieser  Tumor  durch  die  Bauchdecken  nicht  abgrenzen. 

Sensibilität  der  Haut:  Vollständig  anästhetisch  und  zwar  fUr  alle 
Gefühlsqualitäten  ist  die  Gegend  des  Dammes,  eine  handbreite  Zone  um  den 
After  und  ein  schmaler  Streifen  an  der  Hinterseite  des  oberen  Drittels  des 
rechten  Oberschenkels.  StArk  abgestumpft  ist  das  Gefühl  am  Penis,  auf- 
gehoben ist  es  in  den  mittleren  Partien  des  Scrotum,  während  in  den 
seitlichen  Partien  desselben  die  Empfindung  ganz  intact  ist  (s.  Fig.  17 
und  18).  Hodenschmerz  ist  durch  geringen  Druck  auf  die  Testikel 
auszulösen.  Die  Druckempfindung  in  der  Tiefe  ist  auch  über  den  Stellen, 
an  denen  die  Haut  ganz  anästhetisch  ist,  gut  erhalten.  Stärkerer  und 
geringerer  Druck  wird  immer  richtig  unterschieden. 

Die  Empfindung  an  den  unteren  Extremitäten  ist  ganz  intact. 

Elektrische  Untersuchung:  Der  rechte  Glutaeus  maximus  giebt 
deutliche  Entartungsreaction,  ebenso  der  Biceps,  der  Semimembranosus  und 
Semitendinosus  des  rechten  Oberschenkels.  Die  Wadenmnsculatnr  des  rechten 
Beines  zuckt  nicht  so  blitzartig  wie  gesunde  Muskeln,  ohne  deutliche  Ent- 
artungsreaction zu  geben.  Auf  den  faradischen  Strom  reagiren  die  Muskeln 
des  rechten  Unterschenkels  fast  gar  nicht  mehr.  In  der  vom  rechten 
Cruralis  versorgten  Musculatur  und  in  den  Muskeln  des  linken  Beines  ganz 
normale  elektrische  Verhältnisse. 

Bei  stärkeren  Bewegnngen  träufelt  Urin  ab.  Fat.  muss  katheterisirt 
werden.  Die  Urethra  ist  unempfindlich,  Fat.  spürt  den  Katheter  erst 
beim  Einführen  in  die  Blase.  Bei  der  Digitaluntersuchung  des  Rectum 
empfindet  Fat.  den  untersuchenden  Finger  im  Mastdarm  ganz  gut. 

Reflexe:  Patellarsehnenreflex  beiderseits  leicht  auszulösen,  Achilles- 
sehnenrefiex  links  ganz  deutlich,  rechts  nicht  zu  erhalten,  Fusssohlenstrich- 
reflex,  Cremaster-  und  Bauchdeckenreflex  intact. 

1.  September  1897. 

Fat.  ist  andauernd  von  den  heftigsten  Schmerzen  im  rechten  Bein 
gequält,  die  durch  Morphium  nur  wenig  gelindert  werden.  Neu  aufgetreten 
ist  jetzt  eine  Anästhesie  am  rechten  äusseren  Fussrand,  die  aber  nicht  über 
den  Malleolus  externus  nach  oben  reicht  (s.  Fig.  17  und  18).  Ein  Versuch, 
die  comprimirende  Geschwulst  am  Kreuzbein  durch  Operation  zu  entfernen, 
musste,  da  sich  bei  der  Operation  zeigte,  dass  der  Tumor  schon  zu  weit 
nach  oben  gewuchert  war  und  da  eine  theilweise  Resection  desselben 
erfolglos  schien,  unterlassen  werden. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  kleinen,  aus  der  Geschwulst 
exstirpirten  Stückchens  zeigte,  dass  es  sich  um  ein  kleinzelliges  Sarkom 
iiandelte. 

20.  September  1897. 

Das  Befinden  des  Kranken  im  Ganzen  unverändert.  Die  Anästhesie 
am  rechten  Bein  beschränkt  sich  nicht  mehr  auf  den  äusseren  Fussrand, 
sondern  erstreckt  sich  auch  auf  die  äusseren  und  hinteren  Partien  des 
Unterschenkels.  Leicht  unterstützt  kann  Pat.  noch  leidlich  gehen.  Das 
rechte  Bein  ist  jetzt  sehr  atrophisch.  Obgleich  die  Musculatur  am 
rechten  Unterschenkel  ganz  ausgesprochene  galvanische  Entartuugsreac- 
tion  giebt,  können  alle  Bewegungen  iiri  rechten  Fussgelenk  ausgiebig, 
wenn  auch  nur  mit  geringer  Kraft  ausgeführt  werden.  Druck  auf  den 
rechten  Fuss,  der  durchaus  keine  Schwellung  oder  Entzündung  zeigt,  ver- 
ursacht heftige  Schmerzen,   auch  an  den   Stellen,   über  welchen  die  flaut 


Fig.  17. 


Fiir   18. 


De  auästbetische  Zone  über  dem  rechten  äu9S»iren  Fussrande  ist  erst  im  Veilauf'3  des  SpitÄl- 
aufenthaltes  entstanden  (siehe  Kraukeugt^schichte). 


anästhetisch  ist.  Eine  auftretende  Cystisis  bedingt  vorübergehend  hohe 
Temperatursteigerungen. 

10.  October  1897.  Beständig  reiss^ndc  und  stechende  Schmerzen  in 
allen  Muskeln  des  ganzen  rechten  Beines  mit  Ausnalime  des  Quadriceps. 
Neuerdings  treten  auch  Schmerzen  an  der  Hinterseite  des  linken  Ober- 
schenkels auf  Ausserdem  sind  jetzt  in  der  Musculatur  beider  Adductoren- 
gruppen  beständig  fasciculäre  Zuckungen  zu  selien.  i\Iuskel«-efülil  und  Lage- 
einpfindung  im  rechten  atrophischen  Bein  ganz  intjict;  ..liöher  und  tiefer" 
wird  bei  geschlossenen  Augen  immer  richtig:  angegeben.  Der  rechte  Fuss- 
sohlenstichreflex  ist  seit  einiger  Zeit  niclit  mehr  anszuDsen. 

15.  December  1897  Der  Tumor  an  Kreuzbein  reicht  jetzt  viel 
weiter  gegen  die  Steissbeinspitze  herab,  wie  bei  den  frülieren  Untersncliungen, 
und  wölbt  sich  nach  oben  so  stark  vor.  dass  er  dit'  Blase  veidriintrt  und 
durch  die  Bauchdecken  hindurch  palpirt  werden  kann. 

3.  Januar  1898.  In  der  letzten  Zeit  keine  wesentliche  Veränderung. 
Pat.  hat  immer  noch  sehr  viel  quälende  Sclimerzen,  z.  Z.  liauptsächlich  in 
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der  linken  unteren  Extremität.  Die  Hinterseite  des  Kreuzbeine«  wölbt  Bich 
jetzt  tumorartig  vor.  In  den  anästhetischen  Hautpartien  keine  Veränderung 
gegen  früher. 

5.  Februar  1898.  Der  Kranke  ist  in  einem  bejammernswerthen 
Zustand,  grosse  Morphiumdosen  (8x0,04  subcutan)  können  die  in  beide 
Beine  ausstrahlenden  Schmerzen  immer  nur  auf  kurze  Zeit  dämpfen.  Das 
Gesicht  ist  bis  auf  die  Knochen  abgemagert,  schmerzdurchfurcht,  Sensorium 
immer  vollständig  klar.  An  der  oberen  Körperhälfte  keinerlei  Störung. 
Stuhl  und  Urin  geht  ohne  Empfindnng  ab.  Bei  der  elektrischen  Unter- 
suchung bekommt  man  im  Quadriceps  femoris  beiderseits  noch  blitzartige 
Zuckungen,  auch  die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  noch  leicht  auszulösen. 
In  der  rechten  Addnctorenmusculatur  verlaufen  die  Znckungen   träge  und 


Fig,  20. 


langsam,  in  der  Musculatur  an  der  Hinterseite  des  rechten  Oberschenkeis 
sind  ebenso  wie  in  der  gesaramten  Musculatur  des  rechten  Unterschenkels 
durch  keinerlei  Stromart  Contractionen  auszulösen. 

Im  linken  Bein  zeigen  die  vom  Nervus  peroneus  versorgten  Muskeln 
bei  directer  Reizung  Entartungsreaction ,  vom  Peroneuspunkt  am  Fibula- 
köpfchen aus  gereizt,  zucken  diese  Muskeln  aber  blitzartig. 

28.  Februar  1898.  Die  Sensibilität  ist  jetzt  am  rechten  Fuss 
und  an  der  Hinterseite  und  Aussenseite  des  rechten  Unterschenkels  völlig 
aufgehoben;  am  linken  Bein  ist  nur  ein  schmaler  Streif  an  der  Hinterseite 
des  Oberschenkels  anästhetisch  (s.  Fig.  19  und  20).  Die  bohrenden  Schmer- 
zen werden  jetzt  vorzugsweise  in  die  linke  untere  Extremität  localisirt. 
Durch  die  dünnen,  fettarmen  Bauchdecken  ist  der  vom  Kreuzbein  her 
wuchernde  Tumor  deutlich  durchzupalpiren,  er  scheint  den  grössten  Theil 
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des  kleinen  Beckens  auszufüllen.  Fat.  ist  sehr  elend,  so  dass  er  bei  der 
mehrmals  täglich  vorzanehmenden  Eeinigung (Blasen-  und  Mastdarmlähmung!) 
von  zwei  Männern  gehoben  werden  muss. 

1.  April  1898.  Fat.  zum  Skelet  abgemagert  bietet  einen  trostlosen 
Eindruck,  Die  Schmerzen  bestehen  in  derselben  Heftigkeit  weiter  und 
werden  jetzt  hauptsächlich  in  die  Blasengegend  localisirt.  Die  Temperatur 
ist  subnormal,  meist  gegen  35  ^.  Sensorium  immer  klar. 

Das  rechte  Bein  ist  seit  einigen  Tagen  ödematös  angeschwollen,  deshalb 
nur  sehr  schwer  beweglich.     Nahrungsaufnahme  sehr  gering. 

8.  April  1898.  Der  Kranke  wird  heute  Nacht  von  seinem  qualvollen 
Zustande  durch  den  Tod  erlöst. 

Leichendiagnose:  Tumor  im  kleinen  Becken,  vom  Kreuzbein 
ausgehend,  Cystitis  purulenta,  Fyelonephritis. 

Aus  dem  Sectionsprotokoll  ist  auszugsweise  mitzutheilen:  Im 
höchsten  Grade  abgemagerte,  männliche  Leiche,  die  Knochenconturen  springen 
überall  scharf  hervor,  am  Kreuzbein  ein  handgrosser  Decubitus,  kleinere 
Decubitalgeschwüre  an  den  Tubera  ischii  und  an  den  Fersen.  Das  rechte 
Bein  stark  ödematös.  Das  Kreuzbein  scheint  etwas  nach  hinten  vorgewölbt 
zn  sein.  Bei  der  Aufsagung  des  Kreuzbeines  von  hinten  zeigt  sich,  dass 
die  Knochensubstanz  ganz  von  sehr  bluthaltigem  Tumorgewebe  durchwuchert 
und  dadurch  morsch  und  bröcklig  geworden  ist. 

Die  Fasern  der  Flexus  sacrales  und  die  unteren  Fasern  der  Cauda 
equina  sind  vollständig  von  den  Tumormassen  umwachsen.  Beim  Heraus- 
präpariren  der  Sacralwurzeln  zerfällt  das  ganze  Kreuzbein  in  bröcklige 
Massen,  die  von  einer  schmierigen,  rothbraunen  Flüssigkeit  durchtränkt  sind. 
Lenden-,  Brust-  und  Halswirbelsäule  normal.  An  dem  Rückenmark  und 
an  der  Dura  mater  lässt  sich  makroskopisch  keine  Veränderung  feststellen. 
Nach  Eröfläiung  der  Bauchhöhle  wölbt  sich  aus  dem  Becken  ein  über  kinds- 
kopfgrosser,  weicher,  fluctuirender  Tumor  vor.  Das  Peritoneum  über  dem- 
selben ist  glatt,  nirgends  mit  Darmschlingen  verwachsen.  Die  Blase  ist 
ganz  klein,  an  die  Symphyse  angedrängt,  ihre  Wandung  ist  sehr  hyper- 
trophisch.    Nirgends  sind  Metastasen  zu  finden. 

Die  weitere  Section  ergiebt  ausser  einer  Pyelonephritis  und  Cystitis 
nichts  für  das  klinische  Interesse  Belangreiches. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Tumors  zeigte,  dass  es 
sich  um  ein  sehr  zell-  und  blutreiches  Rundzellensarkom  handelte. 

Epikrise:  Wir  haben  in  dieser  lan£^en  Leidensgeschichte  das 
typische  Krankheitsbild  eines  Patienten  mit  Compression  des  unteren 
Theiles  desSaeralplexus  und  desCoccyirealgeflechtes  vor  uns.  Die 
Diagnose  einer  solchen  Erkrankung  konnte  keinerlei  Schwierigkeiten 
machen;  abgesehen  davon,  dass  schon  bei  der  ersten  klinischen  Unter- 
suchung vom  Rectum  aus  der  comprimirende  Tumor  au  der  Vorderseite 
des  Kreuzbeines  deutlich  abgetastet  werden  konnte,  sprachen  auch  alle 
klinischen  Erscheinungen  dafür,  dass  wir  es  mit  einer  extravertebraleu 
Störung  und  nicht  mit  einer  Compressiou  der  Cauda  equina  inner- 
halb des  Kreuzbeinkanales  zu  thun  hatten.  Vor  Allem  ist  es  die 
lange    bestehende  Einseitigkeit    der  Symptome   (die  Schmerzen    waren 
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ein  Jabr  lang  auf  das  recbte  Bein  beschrankt),  die  eine  extravertebrale 
Störung  wahrscheinlich  machte  Dreiviertel  Jahr  nach  Beginn  dieser 
.Schmerzen  traten  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  und  erst  nach  einem 
Jahre  traten  Schmerzen  auch  im  linken  Beine  auf.  Wäre  die  Geschwulst 
im  Ereuzbeinkanal  selbst  entstanden,  so  wären  die  Störungen  in  beiden 
Beinen,  wenn  auch  nicht  gleichzeitig,  so  doch  in  viel  rascherer  Folge  auf- 
getreten. Qegen  eine  intravertebrale  Störung  sprach  vorzüglich  auch 
noch  der  Umstand,  dass  erst  relativ  spät  (dreiviertel  Jahr  nach  Be- 
ginn des  Leidens)  die  Blasen-  und  Mastdarmlähmungen  entstanden  sind. 
Da  uns  die  vielfache  Erfahrung  zeigte,  dass  bei  einer  Raumbeengung 
im  unteren  Theil  des  Wirbelkanals  die  zur  Blase  und  zum  Mastdarm 
führenden  Nerven  zu  allererst  leiden,  musste  uns  das  lange  Erhalten- 
bleiben der  Blasen- und  Mastdarmfunctionen  auf  einen  eztracanaliculären 
Sitz  der  Störung  hinweisen.  So  liess  sich  schon  aus  den  Symptomen 
vermuthen,  dass  die  untersten  Nerven  des  rechten  Sacralplexus  bei 
ihrem  Austritt  aus  den  Kreuzbeinlöchern  comprimirt  wurden,  dass  eine 
wachsende  Neubildung  den  Austritt  der  Coccygealnerven  und  schliesslich 
auch  die  linken  unteren  Foramina  sacralia  beengte.  Eine  Conus- 
erkrankung  konnte  von  vorneherein  ausgeschlossen  werden;  kein 
Symptom  sprach  für  eine  Affection  des  Rückenmarkes  selbst. 

Der  Fall  Jourdan  lehrt  uns,  wie  nichtig  es  ist,  rechtzeitig 
die  Diagnose  auf  Ort  und  Art  der  Läsion  zu  stellen.  Wäre  unser 
Patienti  der  dreiviertel  Jahr  wegen  Ischias  behandelt  worden  war, 
frühzeitig,  mit  richtiger  Localisationsdiagnose  dem  Chirurgen  über- 
wiesen worden,  so  hätte  die  solitäre  Geschwulst  im  Beginn  ihres 
Wachsthums  ohne  besonders  grosse  Schwierigkeiten  herausgenommen 
und  dadurch  der  Patient  vielleicht  geheilt  werden  können.  Nach  dem 
Eintritt  des  Patienten  in  die  Klinik  war  die  Geschwulst  schon  so  gross 
und  so  umfangreich,  dass  bei  der  versuchten  Operation  von  einer  Ex- 
stirpation  der  Neubildung  abgesehen  werden  musste. 

Noch  einige  Symptome  aus  dem  klinischen  Verlauf  des  oben  be- 
schriebenen Falles  sind  zu  besprechen:  Es  war  auffällig,  dass  die 
Schmerzen  trotz  der  zweifellos  stets  gleichmässig  einwirkenden  Schädi- 
gung anfallsweise  auftraten.  Solche Schmerzparoxysmen  waren  häufig 
durch  äussere  umstände,  durch  eine  Wendung  im  Bett,  durch  Druck  aufs 
Kreuzbein  und  dergl.  bedingt,  traten  oft  aber  auch  spontan  auf.  Des 
Weiteren  ist  zu  bemerken,  dass  die  Sensibilitätsstörungen  sich,  wenig- 
stens in  den  ersten  fünfviertel  Jahren  der  Erkrankung,  auf  die  Haut  be- 
schränkten. Die  anästhetischen  Hautpartien,  wie  der  Damm  und  der  rechte 
äussere  Fussrand,  waren  für  alle  Empfindungsarten  in  gleicher  Weise  un- 
empfindlich. Die  tieferen  Organe,  wie  die  Weichtheile,  die  Muskeln  und 
die  Knochen,  hatten  jedoch  gute  Empfindung.  So  wurdeD  ruck  am  Damm 


Untersuch,  über  d.  Anatomie  u.  Pathologie  d.  untersten  Rückenmarksabschn.    49 

und  am  Gesäss  ebenso  wie  an  den  anästhetischen  Hautstellen  des  rechten 
Fusses  immer  gut  empfunden  und  die  feinsten  Unterschiede  im  Druck 
richtig  angegeben.  Ebenso  konnten  später,  als  die  ganze  Oberfläche 
des  rechten  Fusses  unempfindlich  war,  passive  Bewegungen  im  rechten 
Fussgelenk  und  in  den  Zehen  richtig  empfunden  und  angegeben  werden. 
Es  müssen  also  die  Muskeln,  ja  alle  unter  der  Haut  gelegenen  Gebilde 
ihre  sensiblen  Fasern  aus  anderen  Nerven  beziehen,  als  die  Hautdecken 
selbst  Der  rechte  Fuss  war  ebenso  wie  der  ganze  rechte  Unterschenkel 
trotz  der  Anästhesie  der  Haut  gegen  tieferen  Druck  sogar  übermässig 
empfindlich;  passive  Bewegungen  im  Fussgelenk  und  in  den  Zehen 
verursachten  heftige  Schmerzen.  Diese  Hyperästhesie  ist  um  so  schwerer 
zu  deuten,  als  die  primären  Schmerzen  im  Fuss  zweifellos  am  Kreuz- 
bein ausgelöst  wurden  und  am  Fuss  sich  keinerlei  Entzündungserschei- 
nungen nachweisen  liessen. 

Auffallig  war  auch,  dass  der  Kranke  noch  zu  einer  Zeit  ausgiebige 
Bewegungen  mit  dem  rechten  Fuss  machen  konnte,  wo  die  gesammte 
rechte  Wadenmusculatur  deutlich  ausgesprochene  Entartungsreaction 
zeigte.  Auch  später,  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit,  als  beider- 
seits die  Musculatur  an  der  Hinterfläche  des  Oberschenkels  auf  den 
galvanischen  Strom  mit  ganz  trägen  Contractionen  reagirte,  konnte 
Patient  die  Unterschenkel,  wenn  auch  nur  mit  geringer  Kraft,  im  Knie 
noch  beugen.  Es  zeigte  sich  somit  aufs  Neue,  dass  Entartungsreaction 
und  vollige  Lähmung  des  Muskels  durchaus  nicht  parallel  gehen  müssen. 
Die  Beobachtung  von  fasciculären  und  fibrillären  Zuckungen  in  der 
paretischen  Musculatur  lehrt  uns,  dass  solche  nicht  nur,  wie  bisher 
angenommen,  vom  Rückenmark  aus,  sondern  auch  bei  peripherischen 
Störungen  entstehen  können. 

Während  die  Urethra  und  der  After  völlig  anästhetisch  waren,  hatte 
die  Schleimhaut  des  Mastdarms  und  die  der  Blase  bis  zuletzt  gute 
Empfindung.  Letztere  beziehen  also  ebenso  wie  die  lateralen  Partien 
des  Scrotums  und  die  Testikel  ihre  Fasern  nicht  aus  dem  Plexus  coccy- 
geus,  sondern  aus  Fasern,  welche  höher  oben  aus  dem  Kreuzbein  aus- 
treten und  somit  im  Rückenmark  höher  oben  entspringen. 

Literessant  war  endlich,  dass  trotz  der  schweren  Blaseu-Mastdarm- 
störungen  die  Erectionen  sich  wie  früher  einstellten.  Dagegen  war  die 
Ejaculatio  seminis  gestört,  indem  die  Samenflüssigkeit  wohl  in  Folge 
der  Lähmung  des  Musculus  ischio-  und  bnlbo-caveruosus  nur  bis  in 
die  Harnröhre  befördert  wurde.  Die  Fasern,  welche  die  Erection  aus- 
lösen, entspringen  also  nicht  nur  im  Rückenmark  höher,  sondern  sie 
haben  augenscheinlich  auch  eine  andere  Austrittstelle,  als  die  für  die 
Blasen-  und  Mastdarm function. 

Dentsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIV.  Bd.  4 
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4.  Pathologisch-anatomischer  Theil. 

In  diesem  Absclmitt  soll  nicht  nur  der  anatomische  Bückenmarks- 
befund bei  den  drei  zur  Autopsie  gekonmienen,  klinisch  beobachteten 
Kranken  näher  beschrieben  werden,  sondern  Yorzüglich  auch  auf  die 
Veränderungen  des  Conus  bei  verschiedenen  anderen  Rückenmarks- 
krankheiten, sowie  bei  auf-  und  absteigender  Degeneration  eingegangen 
werden.  Durch  das  Studium  des  erkrankten  Rückenmarks  haben  wir 
am  ehesten  Aussicht,  Aufklärung  über  den  Bau  und  die  Faserverhält- 
nisse  des  Conus  terminalis  zu  bekommen. 

Befund  des  Bückenmarkes  im  Fall  Haag  (s.  o.  Fall  3,  S.  29). 

Das  Lenden-  nnd  Sacralmark  wurde  mit  den  umgebenden  Wnrsseln  und 
der  Dura  mater  eingebettet  und  geschnitten,  so  dass  auf  den  Präparaten 
eine  gute  IJebersicht  über  die  einzelnen  Gewebselemente  gewonnen  werden 
konnte.  Wie  schon  oben  erwähnt,  ist  der  pathologische  Process  auf  die 
Wurzeln  der  Cauda  eqnina  beschränkt.  Der  Innenseite  der  verdickten 
Dura  mater  haftet  vom  Sacralmark  ab  ein  zellreicbes  Exsudat  an,  welches 
sich  auch  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  ausbreitet  und  diese  mit 
einander  verklebt.  Die  Fasern  selbst  sind,  wie  sich  aus  der  kleinzelligen 
Infiltration  zeigt,  im  Znstand  der  Entzündung  und  entbehren  ganz  der 
Markscheiden.  An  der  oberen  Grenze  der  Entzündung,  in  der  Höbe  des 
unteren  Lendenmarkes,  sind  nur  die  hinteren  Wurzeln,  wie  eben  be- 
schrieben, verändert.  Die  Entzündung  erstreckt  sich  auch  auf  die  Eintritts- 
stelle der  hinteren  Wurzeln,  welche  Hundzelleninfiltration  aufweist.  Die 
vorderen  Wurzeln  sind  hier  noch  frei  von  Entzündung,  gut  markhaltig 
und  nicht  mit  einander  verwachsen.  Von  der  Höhe  des  mittleren  Sacral- 
markes  an  sind  aber  fast  alle  den  untersten  Rückenmarksabschnitt  umgebenden 
Wurzeln  in  entzündliches  Exsudat  eingebettet  und  in  Degeneration  be- 
griffen, völlig  marklos  (s.  Fig.  21).  Weiter  unten,  in  der  Höhe  des  Conus, 
sind  in  dem  entzündlichen  Gewebe  die  Nervenfaserquerschnitte  kaum  melir 
als  solche  zu  erkennen  und  hier  und  dort  treten  schon  Zerfollsherde  auf 
(s.  Fig.  21).  Die  Structur  des  Conus  terminalis  selbst  hat  aber  in  keiner 
Weise  gelitten.  Sowohl  die  Markscheiden  als  die  graue  Substanz  und  die 
in  ihr  enthaltenen  Ganglienzellen  sind  völlig  intact,  und  nirgends  ist  an 
diesem  Theil  des  Eückenmarks  Entzündung  oder  gliomatöse  Narbenbildung 
nachzuweisen.  Noch  tiefer  unten,  da  wo  die  Caudafasem  keinen  Theil  des 
Rückenmarkes  mehr  einschliessen,  sind  die  Nervenfasern  zum  grösseren 
Theil  völlig  zerstört,  zum  anderen  Theil  vom  Granulationsgewebe  so  um- 
wuchert, dass  die  einzelnen,  marklos,  selbst  in  Entzündung  begriffen,  kaum 
von  diesem  unterschieden  werden  können. 

Die  secnndären  Degenerationen  im  Bückenmark  sind  je  nach  der 
Höhe,  in  welcher  wir  die  Querschnitte  untersuchen,  von  sehr  verschiedener 
Ausdehnung. 

Im  oberen  Lendeumark  ist  das  relativ  grosse  Gebiet  der  Hinter- 
stränge fast  ganz  markscheidenlos,  d.  h.  in  Degeneration  begriffen,  nur 
vorne  an  der  grauen  Commissur  und  beiderseits  neben  der  hinteren  Hälfte 
des   Septum  medianum  posticum   sind  Gruppen   von  markhaltigen  Fasern 
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erhalten.  Diese  bilden  also  das  normal  gebliebene  ventrale  Hinter- 
strang-sfeld  und  das  Flechsig'sche  ovale  Feld. 

Weiter  unten  im  oberen  Sacralmark  nehmen  diese  Bündel  an  Mark- 
fasem  zu  und  werden  dadurch  umfangreicher.  Das  Flechsig* sehe  Feld 
dehnt  sich  jetzt  beiderseits  entlang  dem  ganzen  Septum  aus  („dorsomediales 
Sacralbündel"),  reicht  nach  vorne  bis  zum  ventralen  Hinterstrangfeld  und 
fliesst  mit  diesem  zusammen. 

Im  eigentlichen  Conus,  also  da,  wo  die  Ausstrahlung  der  Hinterstränge 
in  die  graue  Substanz  beginnt  und  die  Vorderhörner  der  grossen  motorischen 


y. 


Fig.  21. 

Von  den  Wurzeln  der  Cauda  eqaina  sind  wenige,  links  vorne  vom  ("onus  gelegene  Bündel 
gut  erhalten  und  markhaltig;  alle  übrigen  sind  in  Degeneration  begriHeu.  Die  weiter  nach 
aussen  gelegenen  Nervenbündel  liegen  in  den  entzündlichen  Zellniassen  eiugebettet  und  sind 
kanm  mehr  als  solche  zu  erkennen.  Rechts  aussen  ein  nckrotisclier  11  erd.  Die  zablrtichen 
strotzend    gefüllten    Gefässdurchschnitte  haben    sich  bei  der  Pal' sehen   Tinction    schwarz! 

gefärbt. 

Ganglienzellen  entbehren,  werden  die  beiden  niarkhaltigeu  Bündel  neben 
dem  Septum  so  umfangreich,  dass  in  dem  hier  beschränkten  Gebiet  der 
Hinterstränge  nur  noch  ein  ganz  schmaler  markloser  Streif  zwischen  diesen 
eben  erwähnten  Bündeln  (dreieckiges  Feld)  uikI  dem  medialen  Rande  derHiuter- 
hömer  übrig  bleibt:  letzter  Rest  der  Wurzeleintrittszone  (s.  Fig*.  21).  Die 
Ausstrahlung  der  Hinterstränge  nach  vuriie,  das  mark  halt  i^ce  Fasernetz  in 
der  grauen  Substanz,  die  grossen  Gana-lienzcUen  in  der  intermediären  Zone 
und  schliesslich  die  Markfasern  in  den  Seiten-  nnd  A'ordersträngen  sind  so 
gut  und  dicht  entwickelt,  wie  in  einem  gesunden  Conus. 

In  den  nach  der  Marchi 'sehen  Methode  dargestellten  Praiiaraten  finden 
wir  dieselben  Veränderungen,  wie  sie  eljen  nach  den  Präparaten  mit  Mark- 
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scheidenfärbnng  geschildert  wurden,  nur  dass  hier  die  degenerirten  Stellen 
nicht  blass,  sondern  tiefschwarz  hervortreten.  Auch  an  diesen  Präparaten 
Iftsst  sich  nachweisen,  dass  die  Degeneration  in  den-  Hintersträngen  des 
Oonns  sehr  gering  ist  nnd  anf  zwei  ganz  schmale  Streifen  längs  der  Hinter- 
hOrner  beschränkt  bleibt. 

Eines  ist  aber  an  ihnen  dentlich  zn  erkennen,  was  an  den  Markscheiden- 
präparaten nicht  zn  sehen  war,  nämlich  eine  aufsteigende  Degeneration 
in  den  vorderen  Wurzeln,  und  zwar  zeigt  sich  diese  am  deutlichsten 
dort,  wo  die  vorderen  Wurzeln  von  der  vorderen  Peripherie  des  Markes 
horizontal  durch  die  Vorderseitenstränge  zu  den  Vorderhömem  ziehen. 
Auf  Marchi-Präparaten  sind  diese  Fasern,  welche  auf  den  Querschnitten 
längs  getroffen  sind,  schwarz  gekörnt.  Auch  der  Verlauf  dieser  Bfindel  in 
den  Vorderhörnern  und  ihre  Verzweigung  um  die  einzelnen  Oanglienzellen 
ist  durch  ihre  schwarze  Färbung  recht  gut  zu  erkennen.  An  den  Vorder- 
homganglienzellen  selbst  sind  gröbere  histologische  Veränderungen  nicht  zn 
sehen.  Diese  aufisteigende  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  lässt  sich 
sowohl  im  oberen  Sacralmark  als  noch  im  Lendenmark  nachweisen. 

Da  uns  nur  das  Lenden-  und  Ereuzmark  mit  der  Cauda  equina  zur 
Verfügung  stand,  können  wir  über  den  weiteren  Verlauf  der  Degenerationen 
nach  oben,  im  Brust-  und  Halsmark,  keinen  Aufschluss  mehr  geben. 

In  diesem  Falle  von  fast  völliger  Ausschaltung  der  Cauda- 
wurzeln  bot  die  Degeneration  in  den  Hinterstrangen  fast  ganz  dasselbe 
Bild  dar,  wie  wir  es  bei  der  fortgeschrittenen  Tabes  finden.  Im  Lenden- 
mark war  das  weite  Gebiet  der  Hinterstrange  bis  auf  die  wenigen 
Fasern  in  dem  ovalen  und  dem  ventralen  Hinterstrangsfelde  ganz  mark- 
los^  in  völliger  Degeneration. 

Weiter  unten,  nach  dem  primären  Herde  zu,  werden  die  erhaltenen 
Markfasem  in  den  Hintersträngen  immer  reichlicher,  die  beiden  Felder 
fliessen  zu  einem  continuirlichem  Streifen  neben  dem  Septum  zusanmien. 
Im  Conus  selbst  sind  schliesslich  die  Hinterstrange  so  reich  an  Mark- 
scheiden geworden,  dass  nur  ganz  schmale  marklose  Streifen  längs  dem 
inneren  Rande  der  Hinterhömer  geblieben  sind,  und  auch  von  diesen 
ist  im  untersten  Theile  des  Conus  nichts  mehr  zu  erkennen. 

Diese  in  den  Hintersträngen  erhalten  gebliebenen  Bündel  sind 
zweifellos  absteigender  Natur.  Der  weitere  Verlauf  dieser  Bündel 
lässt  sich  auch  auf  den  Präparaten  ganz  deutlich  verfolgen.  Sie  strahlen 
nach  der  Mitte  der  grauen  Substanz  zu  aus,  und  es  erscheint  wahrschein- 
lich, dass  diese  Bündel,  nachdem  sie  sich  in  dem  Fasergewirr  an  der 
Basis  der  Hinterhömer  aufgelöst  haben,  mit  den  Fasern  in  den  Seiten- 
strängen in  Verbindung  stehen. 

Handelt  es  sich  in  diesem  ersten  Falle  um  eine  Zerstörung  &st 
aller  Fasern  der  Cauda  equina,  so  liegt  bei  dem  zweiten  zur  Autopsie 
gekonunenen  Patienten  nur  eine  Schädigung  der  alleruntersten  Cauda- 
wurzeln  vor.    Bei  dem  Patienten  D.  (Fall  6,  S.  41)  wurden    durch 
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eine  diffuse  carcinomatöse  Durchwucherung  des  Kreuzbeines  diejenigen 
Fasern  der  Gauda  equina  geschädigt,  welche  bis  in  den  unteren  Kreuz- 
beinkanal verlaufen. 

Auf  einem  Querschnitt  durch  die  Cauda  equina  in  der  Höhe  des  3.  Lum- 
balwirbels  finden  wir  die  meisten  Fasern  derselben  gut  markhaltig  und  völlig 
normal.  Nur  in  der  Mitte,  etwas  nach  hinten  von  dem  Zellconglomerat  des 
Filum  terminale,  liegt  eine  Gruppe  von  relativ  dünnen  Wurzeln,  die  der 
Markscheiden  völlig  entbehren  und  sich  augenscheinlich  in  Degeneration 
befinden.  Auf  Schnitten  etwas  weiter  oben  (Höhe  des  2.  Lumbaiwirbels) 
ist  schon  der  unterste  Theil  des  Conus  terminalis  mit  getroffen  (vergl.  Taf  W, 
Fig.  1).  An  diesem  Conusquerschnitt ,  der  etwa  die  Grösse  der  seitlichen 
und  vorderen  Wurzeln  hat,  ist  hier  noch  keinerlei  Zeichen  einer  Degenera- 
tion nachzuweisen.  Die  Hinterstränge  und  Hinterhörner  sind  hier  noch 
nicht  ausgebildet  und  sind  noch  durch  Ei)endymgewebe  ersetzt,  die  Seiten- 
stränge sind  dicht  markhaltig,  ihre  Fasern  sind  auf  den  Querschnitten  viel- 
fach längsgetroffen  und  der  üebergang  solcher  Fasern  in  seitlich  anlie- 
gende Wurzeln  ist  deutlich  zu  erkennen  (s.  Taf.  IV,  Fig.  1). 

Wie  sich  auf  den  Serienschnitten,  die  durch  den  Conus  angelegt 
wurden,  nachweisen  lässt,  ist  da,  wo  die  Hinterstränge  und  Hinterhörner 
zuerst  auftreten,  noch  nichts  von  Degeneration  in  den  Hintersträngen  nach- 
zuweisen, die  Fasern  der  Hinterstränge  strahlen  alle  nach  vorne  und  ver- 
lieren sich  in  dem  Fasergewirr  an  der  Basis  der  Hinterhörner.  Wenige 
Schnitte  höher  treten  zwischen  dichten  Markfasergruppen  neben  dem  Septum 
medianum  posticum  und  an  der  hinteren  Peripherie  des  Markes  einerseits 
und  dem  medialen  Rande  der  Hinterhörner  andererseits  schmale,  marklose 
Streifen  auf  (Fig.  2  auf  Tafel  IV). 

Diese  gewinnen  im  oberen  Conus  und  im  oberen  Kreuzmark  an  Umfang 
und  drängen  sich  zwischen  die  markhaltigen,  augenscheinlich  abwärts  leiten- 
den Bahnen,  d.  i.  das  dreieckige  Feld  (Fig.  3),  und  den  inneren  Rand 
der  Hinterhörner. 

Im  oberen  Sacralmark  nehmen,  wie  in  den  nach  der  Marchi' sehen 
Methode  dargestellten  Präparaten  zu  sehen  ist,  die  degenerirten,  schwarz 
tingirten  Zonen  in  den  Hintersträngen  einen  schon  recht  beträchtlichen 
Platz  ein.  Von  dort  aus  strahlen  in  die  mediale  Seite  der  Hinterhörner 
schwarz  gefärbte,  also  in  Entartung  begriffene  Fasern  in  die  Hintersäulen 
ein  (s.  Fig.  4).  (Von  Fig.  4  ab  sind  die  deo:enerirten  Partien  nicht  melir 
Mass,  wie  in  den  ersten  drei,  nach  Markscheidenpräparaten  dargestellten 
Zeichnungen,  sondern,  um  die  Mar chi -Schnitte  möglichst  genau  zu  copiren, 
gekörnt  schwarz  gezeichnet.) 

Im  Lendenmark  werden  die  markhaltigen  Partien  in  den  Hinter- 
strängen  allmählich  auf  das  kleine  ovale  Feld  von  Flechsig  reducirt. 
Aber,  wie  auf  Fig.  5  zu  erkennen  ist,  wird  die  schwarz  gezeiclinete.  dege- 
nerirte  Zone  durch  neu  eintretende,  intacte,  gut  raarklialti^e  hintere  Wurzel- 
fasem  auf  einen  schmalen  Streif  neben  dem  Septum  und  an  der  liiuteren 
Peripherie  zusammengedrängt.  I>eim  Üebergang  vom  Lenden-  zum  I)rust- 
mark  verschwindet  das  bis  hierher  in  dem  schmalen  degenerirten  Streifen 
erhalten  gebliebene  ovale  Feld  (Fii--.  G). 

Im  Brust  mark  nimmt  dieser  Degenerationsbezirk  neben  dem  Septum 
med.  postic.  nach  vorne  gegen  die  graue  Commissur  an  Intensität  ab  (Fi^.  7) 
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und  ist  ebenso  wie  im  Halsmark  (Fig:.  8  und  9)  auf  die  mittleren  Theile 
der  hinteren  Peripherie  des  Markes  beschränkt  In  der  Halsanschwellnng 
wird  die  degenerirte  Zone  von  zwei  seitlichen  Gliasepten  beg^nzt  (Fig.  8). 

Dieser  Fall  bietet  deshalb  Interesse,  weil  er  uns  zeigt,  welchen 
Verlauf  die  zu  unterst  eintretenden  sensiblen  Bahnen,  also  diejenigen 
Fasern,  welche  die  Empfindung  vom  Damm,  von  der  Analgegend  und  den 
Genitalien  nach  aufwärts  leiden,  in  der  Cauda  equina  und  im  weiteren 
Verlaufe  des  Rückenmarks  haben.  Auch  aus  dieser  Untersuchung  er- 
hellt wieder,  dass  die  Hinterstränge  im  Conus  zum  grossten  Theil 
centrifugal  leitende  Fasern  beherbergen  und  dass  Fasern  aus  den 
Seitensträngen  direct  in  anliegende  Wurzeln  übertreten. 

In  den  beiden  bisher  beschriebenen  Fällen  handelt  es  sich  um 
eine  primäre  Schädigung  der  Cauda  equina,  bei  dem  Patienten  Jourdan 
(Fall  7,  S.  45)  war  die  Läsion  ausserhalb  des  Wirbelkanals  zu  suchen. 
Durch  ein  augenscheinlich  vom  Periost  des  Kreuzbeines  ausgehendes 
Sarkom  wurde  der  Plexus  sacralis  der  rechten  Seite,  später  auch  der 
der  linken  Seite  so  comprimirt,  dass  die  oben  beschriebenen,  ausser- 
ordentlich qualvollen  und  lange  währenden  Krankheitserscheinungen 
dadurch  bedingt  wurden.  Das  Ergebniss  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung war  folgendes: 

In  den  untersten  Sacralgangüen,  die  ganz  in  Tnmormassen  eingebettet 
waren  und  nur  mit  Schwierigkeit  ans  diesen  herauspräparirt  werden  konnten, 
Hessen  sich  bei  der  mikroskopischen  Uatersnchnng  keine  Ganglienzellen 
mehr  finden.  Die  Structnr  dieser  Ganglien  war  durch  die  Compression, 
durch  Blutungen  ins  Gewebe  so  verändert,  dass  man  zweifelhaft  werden 
konnte,  ob  man  überhaupt  Spinalganglien  vor  sich  hatte. 

Anders  bei  den  zwei  oberen  Paaren  von  Sacralganglien!  Diese  selbst 
waren  vom  Tumorgewebe  nicht  alterirt  worden;  ihre  zugehö- 
rigen zu-  und  ableitenden  sensiblen  Nerven  waren  dagegen  in 
Folge  der  Compression  des  Plexus  sacralis  in  völlige  Degenera- 
tion gerathen.  Die  Ganglienzellen  in  diesen  oberen  Sacralganglien  sind 
in  grosser  Zahl,  sehr  dicht  stehend,  gut  entwickelt.  Der  grosse  runde  Zell- 
leib und  das  Zellkörperchen  in  dessen  Mitte  wiesen  keinerlei  Abweichung 
vom  Normalen  auf;  ^e  die  einzelnen  Ganglienzellen  ringförmig  umgebenden 
kleinen  Rundzellen  waren  vielleicht  etwas  vermehrt.  Die  einzig  deutlich 
ausgesprochene  Veränderung  in  den  sacralen  Spinalganglien  war  die,  dass 
die  Markscheiden  der  sich  dort  auffasemden  Nervenbahnen  in  starkem  Zerfall 
befindlich  waren.  Ebenso,  wie  an  den  zu-  und  ableitenden  Fasern  des 
Ganglions,  waren  auch  im  Ganglion  selbst  nur  noch  kleine,  blassgrau  gefärbte 
Marktrümmer,  gar  keine  gut  erhaltenen  Nervenfasern  zu  finden. 

Der  Markgehalt  der  neben  den  Spinalganglien  vorbeileitenden  moto- 
rischen Wurzeln  war  sehr  viel  besser;  der  ganze  Nerv  färbte  sich  bei 
der  Pal 'sehen  Methode  tiefschwarz.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
zeigte  sich  aber,  dass  die  Markscheiden  nicht  in  continuo  als  schmale, 
schwarze  Bänder  gefärbt  waren,  sondern  in  lauter  einzelne,  ziemlich  grosse, 
perlschnurähnlich  angeordnete  Markschollen  zerfallen  waren. 
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Von  den  Fasern  in  der  Gauda  equina  entbehren  auf  einem  Querschnitt 
aas  der  Höhe  des  4.  Lumbal  wirbeis  die  nach  hinten  zu  gelegenen  Bündel 
der  Markscheiden  vollständig.  Die  weiter  vorn  gelegenen,  meist  etwas 
umfangreicheren,  zweifellos  motorischen  Bündel  sind  gut  markhaltig;  doch 
lässt  sich  da,  wo  die  Fasern  schräg  oder  längs  getroffen  sind,  der  begin- 
nende Zerfall  der  Markscheiden,  welche  nicht  mehr  aus  continuirlichen 
Röhren,  sondern  aus  lauter  Schollen  und  Körnern  bestehen,  erkennen.  Auch 
noch  weiter  oben  in  der  Cauda  equina  sind  die  leidlich  gut  erhaltenen 
motorischen,  nach  vorne  gelegenen  Nervenbündel  ziemlich  scharf  von  den  in 
völliger  Degeneration  begriffenen  sensiblen,  dorsal  gelegenen  Fasern  getrennt. 
Die  zwischen  den  einzelnen  Lendenwirbeln  eintretenden  Wurzeln  sind  durch- 
weg, also  auch  die  sensiblen,  gut  markhaltig,  so  dass  dort,  wo  der  Conus 
terminalis  beginnt,  die  Gruppe  der  marklosen,  nach  hinten  vom  Conus  gele- 
genen Fasern  ziemlich  klein  ist. 

Auf  Präparaten,  die  nach  der  Marchi' sehen  Methode  dargestellt  wurden 
sind  die  vorderen  Wurzelfasern  des  Sacralraarkes  von  ihrem  Austritt  aus 
den  Vorder  hörnern  bis  zur  Peripherie  des  Markes  in  ihrem  ganzen  Verlaufe 
mit  schwarzen,  reihenweise  angeordneten  Körnchen  besetzt.  Sie  sind  also 
in  be^nnendem  Zerfall  begriffen  (aufsteigende  Degeneration  der  vor- 
deren Wurzeln!). 

Bemerkens werth  ist  noch,  dass  in  den  Quersclinitten  der  hinteren  sen- 
siblen Wurzeln  hier  und  dort  zweifellos  als  solche  zu  erkennende  Gang- 
lienzellen vorkommen,  wie  wir  sie  sonst  nur  in  den  sensiblen  Spinal- 
ganglien vorfinden. 

Der  degenerative  Faserausfall  im  Rückenmark  verhält  sich  in  diesem 
Fall  von  Compression  des  Plexus  ischiadicus  fast  ebenso  wie  bei  den 
oben  beschriebenen  Caudaerkrankungen. 

In  den  Hintersträngen  des  alleruntersten  Conus  ist  noch  keinerlei 
Ausfall  zn  bemerken.  Weiter  oben  bildet  sich  an  der  inneren  Seite  der 
Hinterhömer  ein  schmaler  markloser  Streif,  der  in  den  höher  gelegenen 
Partien  des  Conus  breiter  wird  und  die  markhaltigen  Fasern  zu  zwei,  dem 
hinteren  Septum  anliegenden,  schmalen  Bündeln  zusammendrängt  (Taf.  V, 
Fig.  1  und  2). 

Der  weitere  Verlauf  der  Degeneration  lässt  sich  aus  den  in  Taf.  V 
gegebenen  photographischen  Abbildungen  gut  verfolgen.  Im  Sacralmark 
(s.  Fig.  3)  sind  die  beiderseitigen  deo^enerirten  Felder  noch  durch  ein  dichtes 
markhaltiges  Bündel  (ovales  Feld  Flechsig's)  von  einander  getrennt;  das 
gut  erhalten  gebliebene  ventrale  Hinterstrangsfeld  trennt  sie  von  der  grauen 
Commissur.  Auf  der  rechten  ^)  Seite  entbeliren  die  hinteren  Wurzeln 
und  die  Wurzeleintrittszone  der  Hinter  stränge  noch  viUlijr  der  Mark- 
scheiden, während  diese  auf  der  linken  Seite  gut  entwickelt  sind. 

Im  obersten  Lendenmark  (Fig.  4  Taf.  V)  ist  die  Degeneration 
beiderseits  auf  einen  schmalen  Streifen  neben  dem  Septum  medianum  posti- 
cimi  beschränkt.  Die  letzten  Fasern  des  ovalen  Feldes  lassen  sich  an  dem 
dorsalen  Ende  des  Septums  nachweisen.    Nach  vorno  reichen  die  dei^enerirteu 


1)  Auf  den  photographischen  Reproductionen  sind  die  Schnitte  im  Spiegel- 
bilde  wiedergegeben,  die  Degeneration  ist  also  dort  links  stärker  ausgehiMct 
als  rechts.  Die  Bilder  der  Tafel  V  sind  ebenso  wie  die  der  Tafel  VI  mit  dem  mikro- 
photographischen  Apparat  von  Leitz  gewonnen  worden. 
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Felder  bis  an  die  graae  CommiBsor.    fiechts  ist  die  Degeneration  immer 
etwas  umfangreicher  als  links. 

Im  Brust-  und  Halsmark  beschränken  sich  die  marklosen  Partien 
der  Hinterstrftnge  auf  2  Streifen  neben  dem  Septnm  in  der  hinteren  Hälfte 
der  OoU'schen  Stränge.  Sie  reichen  nicht  über  die  Mitte  des  Septnma 
nach  vorne. 

Die  hier  mitgetheilten  Untersuchungen  lehren  uns,  dass  die  auf* 
steigende  Degeneration  der  sensiblen  Bahnen  in  den  EUntersträngen  bei 
Schädigungen,  welche  peripherwärts  Ton  den  Spinalganglien  ein- 
wirken, ganz  ebenso  zu  Stande  kommt,  wie  bei  Schädigungen  central- 
wärts  von  denselben.  Bei  dem  letztbeschriebenen  FallJourdan  waren 
die  untersten  Sacralganglien  durch  die  ins  Kreuzbein  einwuchernde  Ge- 
schwulst zerstört  worden.  In  den  oberen  Sacralganglien  und  den  unteren 
Lumbalganglien  konnte  mikroskopisch  keinerlei  Veränderung  nach- 
gewiesen werden,  obgleich  die  zuleitenden  sensiblen  Nerven  in  völliger 
Entartung  waren  und  auch  die  zur  Cauda  führenden  Wurzeln  nor- 
maler Markscheiden  entbehrten.  Die  Ganglienzellen  waren  in  diesen 
Spinalganglien  so  reichlich  und  gut  entwickelt  wie  normaler  Weise. 
Nur  die  zwischen  den  Ghmglienzellengruppen  sich  auffasemden  Nerven- 
bündel zeigten  durch  den  weit  fortgeschrittenen  Zerfall  der  Mark- 
scheiden ihre  Entartung  an. 

Der  Verlauf  der  zu  unterst  eintretenden  sensiblen  Bahnen  im 
unteren  Rückenmarksabschnitt^  ihr  Verhältniss  zu  den  übrigen  Hinter- 
strangssystemen,  ihre  Lagerung  im  Lenden-,  Brust-  und  Halsmark  lassen 
sich  an  allen  drei  Fällen  gut  studiren  und  scheinen,  so  wie  es  ge- 
schildert ist,  gesetzmässig  zu  sein. 

An  den  motorischen  Bahnen  war  in  allen  diesen  Fällen  auch 
eine  deutlich  ausgesprochene  aufsteigende  Degeneration  nachzu- 
weisen.^) Auf  den  nach  der  Parschen  Methode  geförbten  Präparaten 
war   da,  wo   motorische  Fasern   schräg  oder  längs  geschnitten  waren 


1)  Aufsteigende  Degeneration  motori scher  Fasern  nach  CaudaoompresBion 
beschreibt  auch  Darkschewitz:  Zur  Frage  von  den  secundären  Ver- 
änderungen der  weissen  Substanz  des  Bückenmarks  bei  Erkrank- 
ungen der  Cauda  equina.    Nenrolog.  Centraiblatt.  1896.  S.  5. 

Bei  einer  Erkrankung  der  Cauda  equina  im  Anschluss  an  ein  ausgedehntes 
Carcinom  des  Beckens  hatte  sich  eine  mit  der  March loschen  Methode  nachzu- 
weisende Entartung  der  vorderen  Wurzeln  im  Gebiet  des  Kreuz-  und  Lenden- 
marks  ausgebildet  Darkschewitz  konnte  experimentell  durch  Verletzung  des 
Nervus  ischiadicus  beim  Meerschweinchen  Degeneration  der  motorischen  Wurzeln 
erzeugen. 

Dass  bei  Verletzung  peripherischer  motorischer  Gehirn  nerven  auch 
eine  leichte  Degeneration  im  centralen  Abschnitt  nachzuweisen  ist,  war  schon 
seit  längerer  Zeit  bekannt. 
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(wie  z.  B.  bei  den  Schnitten  durch  die  Spinalganglien),  an  der  Segmen- 
tirong  der  Markscheiden  und  Umwandlung  derselben  in  perlschnur- 
ähnliche  Gebilde  zu  erkennen,  dass  dieselben  sich  in  beginnendem 
Zei&U  befinden.  Am  besten  konnte  der  Beweis  einer  aufsteigenden 
Degeneration  der  motorischen  Wurzeln  durch  die  Marchi'sche  Chrom- 
Osmiumsäurefixirung  gebracht  werden.  Auf  den  Schnitten  durch  das 
Lendenmark  waren  die  vorderen  Wurzeln,  da  wo  sie,  die  Vorderseiten- 
strange durchquerend,  zu  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  ziehen, 
ihrem  ganzen  Verlaufe  nach  mit  schwarzen  Kömchen  besetzt.  Auch 
die  feine  Auffaserun g  dieser  Wurzeln  in  den  Vordersäulen  zeigte  sich 
durch  die  schwarze  Kömelung  der  Fasern  besonders  schön. 

An  den  grossen  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
oberen  Kreuz-  und  des  unteren  Lendenmarks  konnten  bei  der  an- 
gewandten Nachfarbung  (Alauncarmin)  gröbere  histologische  Verände- 
rungen nicht  nachgewiesen  werden. 

Zu  den  weiteren  Untersuchungen  über  die  Faserverhältnisse  des 
Conus  terminalis  stand  mir  das  reiche  Material  der  Sammlung  der  Erlanger 
medicinischen  Klinik  zur  Verfügung.  Ausserdem  wurde  fast  von  allen 
in  den  letzten  3  Jahren  zur  Autopsie  kommenden  Rückenmarkskranken 
der  unterste  Rückenmarksabschnitt  mikroskopisch  untersucht.  Zum 
Studium  der  absteigenden  Degeneration  wurden  hauptsächlich  Fälle 
von  Querschnittserkrankungen  im  Lenden-,  Brust-  und  Halsmark  ver- 
wendet. Diese  waren  meistens  durch  Wirbelcaries  und  durch  Com- 
pression,  die  von  tuberculösen  Granulationen  ausgeübt  wurde,  bedingt. 
Von  vornherein  ist  zu  betonen,  dass  absteigende  Degenerationen  im 
untersten  Rückenmarksabschnitt,  speciell  in  den  Hintersträngen  des- 
selben, nur  dann  zu  Stande  kommen,  wenn  die  Querschnittsunter- 
brechung eine  fast  vollständige  ist.  In  den  meisten  Fällen  von  Para- 
plegie  finden  wir  das  untere  Sacralmark,  also  den  Conus,  ganz  normal. 
So  konnten  in  17  Fällen  von  tuberculöser  Compressionsmyelitis,  die 
in  der  medicinischen  Klinik  von  Herrn  Fi  ekler  auf  secundäre  Degene- 
rationen untersucht  worden  waren  ^),  nur  5  mal  ausgesprochene  De- 
generationen im  eigentlichen  Conus  terminalis  nachgewiesen  werden, 
und  das  waren  Fälle,  in  denen  die  Qaerschnittsunterbrechiing  eine  voll- 
ständige war.  Am  deutlichsten  trat  die  absteigende  Degeneration  im 
unteren  Kreuzmark  bei  einer  Patientin  zu  Tage,  deren  Wirbelsäule  in 
Folge  einer  cariösen  Erkrankung  des  9.,  10.  und  11.  Brustwirbels  fast 
rechtwinklig  abgeknickt  war.  Das  Rückonmark  war  in  dieser  Höhe 
ausserdem  noch  durch  dicke,  tuberculöse  Granulationen  couiprimirt. 


1)  Die  Resultate  dieser  ausführlichen   Untersuchungeu   sollen  demnächst  in 
einer  beBonderen  Arbeit  veröffentlicht  werden. 
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Eva  Schmid,  30  Jahre  alt,  t  5.  April  1897. 

Querschnittserkrankung  in  der  Höhe  des  10.  Brustwirbels.  Die  Pjra- 
mideoseitenstrangbahnen  im  Lendenmark  nnd  im  oberen  Sacralmark  sind  in 
völliger  Degeneration  begriffen.  Im  unteren  Sacralmark  erholen  sich  die 
Hinterseitenstrangbahnen  wieder;  insbesondere  sind  die  dem  äusseren  Bande 
der  Hinterhörner  parallel  gerichteten,  znr  Peripherie  verlaufenden  Fasern 
gut  markhaltig. 

In  den  Hintersträngen  des  Lendenmarkes  ist  das  ovale  Feld,  im 
oberen  Sacralmark  die  Fortsetzung  desselben,  das  dorsomediale  Sacral- 
bündel,  ausgefallen.  Die  Lichtung  erstreckt  sich,  beiderseits  neben  dem 
Septum  gelegen,  von  der  hinteren  Peripherie  nach  vorne  bis  zur  grauen 
Commissur.  Da,  wo  der  Conus  beginnt,  also  mit  dem  Verschwinden  der  grossen 
Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern,  ist  die  Ausstrahlung  der  Hinterstränge 
nach  vorne  gegen  die  graue  Substanz  zu  viel  weniger  ausgebildet,  als  in 
Präparaten  vom  normalen  Conus.  In  den  untersten  Sacralsegmenten  und  in 
demCoccjgealsegment  fällt  keinerlei  Degeneration  auf.  Die  Hinterstränge 
sind  durchaus  markhaltig,  die  Ausstrahlung  der  Fasern  von  dort  nach  vorne 
ist  sehr  reichlich  entwickelt.  Auch  die  Seitenstränge,  speciell  die  Oegend 
der  Pyramidenbahnen,  haben  gut  entwickelte,  dicht  stehende  Nervenfasern. 

Also,  nach  einer  fast  vollständigen  Querschnittsunterbrechung  des 
Bückenmarkes  in  der  Hohe  des  10.  Brustwirbels  finden  wir  einen  Ausfall 
der  Pjramidenseitenstrangbahnen  und  des  dorsomedialen  Hinteistrang- 
Bündels  im  Lumbaimark  und  im  oberen  Sacralmark.  Im  Conus  verliert 
sich  bald  die  Degeneration  dieser  Felder,  so  dass  ein  Querschnitt  aus 
dessen  unterem  Abschnitt  normalen  Markgehalt  und  normale  Struetar 
zeigt  Die  Ausstrahlung  der  Hinterstränge  nach  vom  (ventral  wärts)  ist  im 
oberen  Theile  des  Conus  deutlich  reducirt,  weiter  unten  aber  so  scharf 
und  reichlich  ausgeprägt,  wie  in  einem  gesunden  Rückenmark. 

Vier  weitere  Fälle,  in  denen  nach  tuberculöser  Compressions- 
mjelitis  neben  den  Pjramidenbahnen  im  Lumbal-  und  oberen  Sacral- 
mark das  dorso-mediale  Sacralbündel  degenerirt  war,  zeigten  im  Conus 
ganz  dasselbe  eben  geschilderte  Verhalten,  so  dass  von  einer  ausführ- 
lichen Beschreibung  wohl  abgesehen  werden  kann. 

Die  secundären,  absteigenden  Degenerationen  eines  Rückenmarkes, 
in  dem  der  obere  Lendentheil  durch  einen  solitären,  intramedullär  ent- 
standenen Tuberkel  völlig  zerstört  worden  war  ^),  verhielten  sich  ganz 
ebenso,  wie  oben  beschrieben.  Auch  hier  fand  sich  ausser  dem  Aus- 
fall der  Pjramidenbahnen  auch  ein  solcher  des  ovalen  Feldes  im 
Lendenmark  und  des  dorsomedialen  Sacralbündels  im  oberen  Sacral- 
mark (s.  die  betreffende  Beschreibung  und  Abbildung  1.  c.).  Im  eigent- 
lichen Conus  war  aber,  wovon  ich  mich  noch  durch  eine  genaue  nach- 


1)  L.  R.  Müller,  üeber  einen  Fall  von  Tuberculose  des  oberen  Lenden- 
marks mit  besonderer  Berücksichtigung  der  secundären  Degeneration.  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  X. 
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trägliche  Untersuchung  überzeugt  habe,  weder  eine  Degeneration  in 
den  Hinters trängen,  noch  eine  solche  in  den  Seitensträngen  zu  finden. 
Etwas  anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  einer  Kranken,  bei  der 
sich  im  Anschluss  an  ein  Fingerpanaritium  in  wenigen  Tagen  eine 
acute  Querschnittsmyelitis  entwickelt  hatte.  Die  Querschnittsunter- 
brechung scheint  eine  vollständige  gewesen  zu  sein.  Die  Kranke  ging 
an  der  durch  grossen,  jauchigen  Decubitus  bedingten  Entkräftung  zu 
Grunde. 

E.  Holler,  16  Jahre,  t  16.  Februar  1898. 

Vollständiger  Zerfall  des  10.  Dorsalsegmentes.  Auf  Querschnitten  durch 
die  myelitische  Stelle  fand  sich  keine  intacte  Nervenfaser  mehr,  auch  die 
graue  Substanz  war  zu  Grunde  ^e^ngen,  das  Lumen  des  Rückenmarks 
ganz  mit  Körnchenzellen  ausgefüllt.  Die  secundären  absteigenden  Degenera- 
tionen stellten  sich  auf  den  nach  der  Marchi' sehen  Methode  dargestellten 
Präparaten  anders  dar,  als  erwartet.  Im  Lendeniuark  waren  neben  dem 
Septum  medianum  posticum  nur  wenig  schwarzgefärbte,  zerfallene  Nerven- 
fasern gelegen;  dagegen  fanden  sich  in  der  Mitte  zwischen  diesem  Septum 
und  dem  inneren  Rande  der  Hinterhörner  beiderseits  zwei  Felder  mit  zahl- 
reichen schwarzen  Zellen,  die  in  ihrer  Lage  etwa  den  Schnitze' sehen 
Eommafeldern,  wie  sie  bei  absteigenden  Degenerationen  in  den  Hintersträngen 
des  Hals-  und  Brustmarkes  gefunden  werden,  entsprachen. 

Ein  Ausfall  des  ovalen  Feldes  im  Lendenmark  konnte  also  nicht  con- 
statirt  werden.  Erst  im  Sacralmark  sammelten  sich  neben  der  Mitte  des 
Septnms  zahlreichere  schwarze  Punkte,  so  dass  an  der  oberen  Grenze  des 
Conus,  da,  wo  der  Ausfall  der  Pjramidenbahnen  nur  noch  angedeutet  ist, 
das  dorsomediale  Sacralbündel  dicht  mit  schwarzen  Körnern  besetzt,  sich 
scharf  von  den  tibrisren  Hintersträngen  abhebt. 

Aehnlich  ist  der  Befund  auf  den  nach  Weigert -Pal  geüirbten 
Schnitten.  In  den  Hintersträngen  des  Lendenniarkes  kein  stärkerer  Ausfall, 
in  dem  ovalen  Feld  von  Flechsig  nur  eine  geringe  Lichtung  der  Hinter- 
strSnge.  Im  oberen  Sacralmark  tritt  eine  scharf  begrenzte  Degeneration  des 
dorsomedialen  Sacralbündels  auf.  Audi  in  der  oberen  Hälfte  des  Conus,  da, 
wo  die  Hinterseitenstränge  (Gegend  der  PyS)  wieder  markhaltig  werden, 
noch  deutlicher  Ausfall  dieses  Bündels.  Die  Ausstrahhnm  der  Hinterstränge 
nach  vorne,  gegen  die  graue  Substanz  ist  hier  ge^en  die  Norm  ganz  ent- 
schieden vermindert. 

In  der  unteren  Hälfte  des  Conus  sind  die  Hinterstränge  auf  Mark- 
Bcheidenpräparaten  wieder  durchweg  diclit  niarkhaltis:,  und  es  ist  keinerlei 
Degeneration  in  ihnen  mehr  zu  erkennen;  die  Ausstrahlung  nach  vorne  ist 
hier  wieder  stark  ausgeprägt.  Noch  tiefer  unten  schliesslich  sind  die  Hinter- 
stränge durch  Ependymgewebe  ersetzt  und  der  Cciitralkanal  erweitert  sich 
und  öffnet  sich  nach  hinten.  Die  umgeliendcn  Wurzeln,  sowie  die  sorgfältig: 
untersuchten  Spinalganglienzellen  scheinen  alle  normal  zu  sein. 

In  einem  Rückenmark,  dessen  10.  Dorsalsegment  (liircli  eine 
Myelitis  völlig  ausgeschaltet  war,  faud  sich  demnach  in  den  Hinter- 
strängen    des  Lendenmarks    keine    circumscrii>to,    auf  ein  Bündel  be- 
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schränkte  Degeneration.  Die  Gegend  des  ovalen  Feldes  war  hier  mark- 
haltig  geblieben,  und  nur  in  den  seitlichen  und  dorsalen  Partien  der 
HS  konnte  ein  schwacher  Faserausfall  constatirt  werden.  Im  oberen 
und  mittleren  Sacralmark,  also  auch  in  der  oberen  Hälfte  des  Conus» 
vereinigen  sich  die  in  Zerfall  begriffenen  Fasern  zum  dorsomedialen 
Sacralbündel,  dessen  Ausfall  aber  nicht  weiter  nach  unten  zu  verfolgen  ist. 
In  der  unteren  Hälfte  des  Conus  terminalis  war  keinerlei  Degeneration 
mehr  nachzuweisen.  Die  Hinterstränge  sind  bis  zu  ihrer  Auflösung  dicht 
markhaltig,  ihre  Ausstrahlung  nach  vorne  völlig  normal.  Die  im  Lenden- 
mark so  hochgradige  Degeneration  der  Pjramidenseitenstränge  lässt 
sich  nur  bis  ins  3.  Sacralsegment  nachweisen;  von  da  ab  werden  die 
hinteren  Partien  der  Seitenstränge  wieder  dicht  markhaltig. 

'Die  Untersuchung  der  Rückenmarke  von  zwei  Patienten,  die  lange 
an  cerebraler  Hemiplegie  gelitten  hatten,  konnte  in  den  Hiuter- 
strängen  des  Sacralmarks  keinen  Faserausfall  constatiren;  die  einsei- 
tige Degeneration  des  Pyramidenseitenstrangs  reicht  in  beiden  Fallen 
nicht  weiter  als  bis  ins  2.  Sacralsegment  Ganz  derselbe  Befund  konnte 
bei  einer  spinalen  Hemiplegie,  die  durch  einen  Solitärtuberkel  im 
oberen  Brustmark  bedingt  war^),  erhoben  werden;  auch  hier  fand 
ich  im  Sacralmark  weder  in  den  Hintersträngen  noch  in  den  Seiten- 
strängen absteigende  Degeneration.  Zum  Zustandekommen  einer  Ent- 
artung der  absteigenden  Hinterstrangfasem  des  oberen  Sacralmarks 
bedarf  es  also  augenscheinlich  einer  vollständigen  doppelseitigen 
Querschnittsunterbrechung. 

Die  Pathologie  des  unteren  Rückenmarksabschnittes  und  seiner 
Hinterstränge  bei  der  Tab  es  dorsalis  ist  schon  häufig  eingehend  studirt 
und  beschrieben  worden.  Eine  Zusammenstellung  der  Literatur  darüber 
und  sämmtlicher  Befunde  finden  wir  bei  Redlich^).  Meine  Unter- 
suchungen beschränkten  sich  auch  hier  auf  das  Lenden-  und  Sacral- 
mark. Es  standen  mir  fünf  Fälle  zur  Verfügung  und  zwar  drei  Falle 
von  sehr  weit  fortgeschrittener  Tabes.  Bei  zwei  anderen  war  der 
Degenerationsprocess  noch  nicht  so  weit  fortgeschritten,  insbesondere 
bei  einer  59jährigen  Patientin  L.,  die  vorzeitig  an  Tuberculose  ge- 
storben war. 

In    den   Yordersträngen    und   Seiteusträngen    konnte    bei   diesen 


1)  Vergl.  L.  R.  Müller,  Ein  weiterer  Fall  von  solitarer  Tuberculofle  des 
Bückenmarks,  zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  BrowD-Sequard'Bchen 
Halbseitenlähmung.    Deutsche  Zeitechrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  XII. 

2)  Redlich,     Die     Pathologie      der    tabischen    Hinterstrangs- 
rkrankung.    Jena,  G.  Fischer. 
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typischen  Fällen  von  Tabes  keinerlei  Ausfall  constatirt  werden.  Die 
Degeneration  in  den  Hintersträngen  verhält  sich  ganz 
ebenso  wie  bei  Caudaerkrankungen,  so  dass  auf  die  dort  gegebene 
Schilderung  hingewiesen  werden  kann.  Wie  bei  hochliegender  Cauda- 
compression,  so  ist  auch  bei  der  fortgeschrittenen  Tabes  das  weite  Feld 
der  Hinterstränge  im  Lendenmark  von  Markscheiden  fast  ganz  ent- 
blösst  (s.  Tafel  VI,  Fig.  1).  Nur  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  und 
vereinzelte  Fasern  neben  der  hinteren  Hälfte  des  Septum  med.  postic. 
sind  noch  markhaltig.  Die  an  der  medialen  Seite  der  Hinterhörner 
einstrahlenden  Wurzeln  sind  fast  marklos  und  scheinen  in  ihrer  Faser- 
zahl entschieden  etwas  reducirt  zu  sein.  Im  unteren  Lendenmark  und 
im  oberen  Sacralmark  werden  die  Fasern  des  ovalen  Feldes  immer 
zahlreicher  (s.  Fig.  2  auf  Tafel  VI).  Weiter  unten  gegen  das 
Sacralmark  zu  rückt  das  ovale  Feld  neben  dem  Septum  nach  vorne 
und  fliesst  mit  dem  ventralen  Hinterstrangsfeld  zusammen.  Im  oberen 
Kreuzmark  dehnen  sich  diese  beiden  Felder  neben  dem  Septum  nach 
hinten  aus,  so  dass  dort  in  den  sonst  marklosen  Hintersträngen  zwei 
schmale  Streifen  von  gut  erhaltenen  Nerven  faserquerschnitten  beider- 
seits längs  des  Septum  verlaufen  (siehe  Fig.  3).  In  den  unteren 
Sacralsegmenten  nimmt  dieses  absteigende  Bündel  noch  weiter  an  Um- 
fang zu  und  verdrängt  dadurch  die  marklose  Zone  (Wurzeleintritts- 
zone) auf  zwei  schmale  Streifen  entlang  der  inneren  Begrenzung  der 
Hinterhomer.  Im  unteren  Conusabschnitt  sind  bei  allen  Fällen  von 
Tabes,  auch  bei  den  fortgeschrittensten,  die  Hinterstränge  dicht  mit 
Markfasem  besetzt,  so  dass  keinerlei  Degeneration  in  ihnen 
mehr  nachzuweisen  ist  (vergleiche  Fig.  4  auf  Tafel  VI).  Auch 
die  Ausstrahlung  der  Hinterstränge  nach  vorne  ist  hier  reichlich  aus- 
gebildet, während  sie  auf  Schnitten  aus  der  oberen  Conushälfte,  wohl 
in  Folge  des  Ausfalls  der  einstrahlenden  hinteren  Wurzelfasern,  ent- 
schieden an  Faserzahl  etwas  reducirt  ist. 

Die  Fasern  der  Seitenstränge  sind  im  untersten  Theil  des  Conus 
meist  längs  getroffen,  sie  stehen  sehr  dicht  und  sind  gut  markhaltig, 
ihr  Uebergang  in  seitlich  anliegende  Wurzeln  lässt  sich  oft  überzeugend 
nachweisen. 

In  zwei  Fällen  von  Tabes,  welche  während  des  letzten  Jahres  zur - 
Aatopsie  gekommen  sind,  wurden  Stückchen  aus  dem  untersten  Rücken- 
mark nach  der  Formolhärtung  in  Alkohol  gebracht  und,  nachdem  sie 
in  Paraffin    eingebettet   und    geschnitten    waren,    zur  Darstellung   der 
Ganglienzellen  nach  der  Nissl' sehen  Methode  gefärbt. 

Die  Ganglienzellen  des  Conus  priisentirteii  sich  auf  diesenPräpa- 
raten  an  Zahl,  Form  und  Zeichnung  ganz  ebenso  wie  auf  normalen 
Präparaten.     In  der  üebergangszone  zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn, 
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dort  wo  wir  das  dichte  Markfasemetz  finden,  ist  ein  Ejranz  von  grossen^ 
moltipolaren  Ganglienzellen  ausgebildet,  deren  Fortsatze  weithin  zu 
verfolgen  sind.  Hier  und  dort  sind  sie  zu  einzelnen  Gruppen  ver- 
einigt. Auch  entlang  des  äusseren  Bandes  des  Hinterhoms  sehen  wir 
ganz  ebenso  wie  auf  Schnitten  durch  den  Conus  eines  gesunden 
Menschen  grosse,  langgestreckte  Ganglienzellen.  Schliesslich  fehlen 
auch  die  vereinzelten  grossen  runden  Ganglienzellen  an  der  Spitze  des 
Hinterhoms  nicht 

Nach  diesen  Untersuchungen  an  zwei  Fällen  von  ausgesprochener 
Tabes  kann  es  ausgeschlossen  werden,  dass  bei  dieser  Erkrankung 
eine  Veränderung  des  Ganglienzellenapparats  des  untersten 
Bückenmarks  vorhanden  ist  Erinnern  wir  uns  noch  des  Befundes  an  den 
Markscheiden  und  der  Thatsache,  dass  die  Seitenstränge  und  ihre  Aus- 
strahlung in  die  Wurzeln  intact  waren,  dass  femer  die  in  den  CJonus  ein- 
strahlenden hinteren  Wurzeln  völlig  marklos  waren  und  die  seitlichen 
Fasern  der  büschelförmigen  Ausstrahlung  der  Hinterstränge,  welche 
sich  aus  den  Hintersträngen  rekrutiren,  degenerirt  waren,  so  kann 
man  annehmen,  dass  die  Stömngen  in  den  Blasen-  und  Mastdarm- 
functionen,  die  bei  der  Bückenmarksschwindsucht  eine  so  grosse  Bolle 
spielen,  durch  eine  Leitungsstömng  in  den  centripetalen  Nervenfasern 
zu  erklären  sind. 

Jedenfalls  können  an  den  zu  diesen  Functionen  gehörigen  Gang- 
lienzellengruppen  und  an  den  zu  diesen  Organen  leitenden  centri- 
fugalen  Bahnen  keine  histologischen  Veränderungen  nachgewiesen 
werden,  während  die  sensiblen  aufsteigenden  Fasern  sich  in  aus- 
gesprochener Degeneration  befinden. 

5.  Untersuchung  über  die  Entwicklung  der  Markscheiden  im 
Conus  terminalis  bei  Neugeborenen  und  Kindern. 

ZurErgründung  des  histologischen  Aufbaues  des  untersten  Bflcken- 
markabschnittes  und  des  Verlaufes  der  einzelnen  Bündel  dünkte  es 
uns  zweckmässig,  die  hier  in  Betracht  konmienden  Verhältnisse  bei 
•.  Neugeborenen  und  bei  Kindern  zu  studiren.  Solche  Unter- 
suchungen erscheinen  um  so  aussichtsreicher,  als  wir  wissen,  dass  der 
Aufbau  der  einzelnen  Fasersysteme  und  die  Umhüllung  ihrer  Fasern 
mit  Markscheiden  zu  verschiedenen  Zeiten  stattfindet 

Zur  Untersuchung  wurden  genommen  die  Rückenmarke  eines 
9  monatlichen  Fötus,  von  zwei  neugeborenen,  während  der  Geburt  ge- 
storbenen Kindern,  von  einem  6  Wochen  alten  und  von  je  einem  4 
und  8  Monate  alten  Kinde,  schliesslich  der  Conus  von  einem  1  Jahr 
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und  von  einem  4  Jahre  alten  Kinde.  *)  Eine  Mittheilung  der  einzelnen 
mikroskopischen  Befunde  würde  wohl  ermüden.  Es  sei  deshalb  gleich 
das  Resultat  aller  Untersuchungen  zusammengefasst:  Bei  den  bis  zu 
einem  Jahr  alten  Kindern  wurden  die  Pyramidenseitenstränge  im 
Lendenmark  und  im  oberen  Sacralmark  als  marklos  befunden  (vergL 
Fig.  22),  während  die  vorderen  Partien  der  Seitenstränge  und  die 
Vorderstränge  dicht  mit  markhaltigen  Fasern  besetzt  sind  und  es  auch 
bei  dem  9  monatlichem  Fötus  bis  in  den  untersten  Conus  bleiben.  In 
den  Hintersträngen,  deren  Fasergehalt  an  und  für  sich  nicht  sehr 


Fig.  22.    Oberes  Kreuzmark  eines  4  nioDatlicheu  Kindes. 

dicht  ist  und  die  dadurch  auf  den  nach  Weigert  gefärbten  Präpa- 
raten sich  entschieden  blasser  als  die  \  orderstrünge  präsentiren,  hebt 
sich  im  Lendenmark  das  ovale  Feld,  im  oberen  Sacralmark  das  neben 
dem  Septum  gelegene  dorsomediale  Sacralbündel  durch  seine  Armuth 
an  Markscheiden  von  den  übrigen  Hinterstrangpartien  ab  (s.  Fig.  22). 
Im  eigentlichen  Conus  wird  aber  die  diesem  Bündel  entsprechende, 
nunmehr   nach    der    hinteren    Peripherie    ^rerückte    Fasergrnpi>e    (das 


1)  Dieses  Material  verdanke  ich  der  Freundlichkeit  des  Herrn  Dr.  Holz- 
apfel, Assistent  an  der  Erlanger  Frauenklinik,  und  des  Herrn  Privatdocenten 
Dr.  Dürk  in  München. 
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dreieckige  Feld)  wieder  markhaltig  and  wird  nach  unten  zu  dichter, 
so  dass  es  sich  im  unteren  Conus  von  den  übrigen,  blassen  EUnter- 
strangen  sogar  noch  abscheidet  Die  meisten  Fasern  sind  hier,  nach 
Yome  strahlend,  längs  getroffen.  Im  oberen  Conus  ist  die  Aus- 
strahlung der  Hinterstrange  nach  Yom  zwar  durch  vereinzelte,  dünne 
Fasern  angedeutet,  aber  entschieden  noch  nicht  so  stark  ausgebildet 
als  im  Bückenmark  älterer  Individuen. 

Auch  die  Gegend  der  Pyramidenseitenstränge  wird  im  unteren 
Kreuzmark  bei  neugeborenen  Kindern  durch  Zuzug  von  Fasern  aus  der 
grauen  Substanz  wieder  markhaltig.  Auf  einigen  Präparaten  ist  auch 
bei  den  Kindern  verschiedenen  Alters  immer  wieder  ganz  deutlich  und 
zweifellos  der  directe  üebergang  von  Seitenstrangfasem  in  anliegende 
Wurzeln  zu  constatiren. 

Der  Centralkanal  des  Conus  war  bei  allen  untersuchten 
Kindern  viel  besser  ausgebildet»  als  bei  Erwachsenen.  Er  zeigte  immer 
ein  relativ  grosses  Lumen;  die  begrenzenden  Epithelzellen  waren  regel- 
mässig angeordnet  und  wiesen  stets  gut  erhaltene  Flinmierhaare  auf. 
Im  oberen  Theile  des  Conus  waren  um  die  einfache  Reihe  dieser 
Epithelzellen  noch  keine  weiteren  Ependymzellen  angehäuft ;  im  unteren 
Theile  desselben  liegen  nach  hinten  vom  Centralkanal  zahlreiche 
Oruppen  grosskemiger  Zellen.  Der  Centralkanal  erweitert  sich  nach 
unten  zu  und  zwar  ausnahmslos  auf  Kosten  der  Hinterstrange,  und 
öffnet  sich  schliesslich  jedesmal  nach  hinten  zu  und  zwar  in  einer 
Hohe,  in  der  bei  all  den  untersuchten  Fällen  die  Yorderstränge  und 
die  Yorderseitenstränge  noch  ganz  leidlich  erhalten  waren. 

In  den  Ganglienzellen  des  Lendenmarks  von  neugeborenen 
Kindern  ist  ein  wesentlicher  Unterschied  gegenüber  dem  Bau  derselben 
bei  Erwachsenen  nicht  nachzuweisen.  Die  Yorderhornganglienzellen 
sind  im  oberen  Kreuzmark  bei  zwei  nach  Nissl  untersuchten  Fällen 
besonders  schön  und  scharf  ausgeprägt;  sie  erscheinen  im  Yerhältniss 
zu  dem  doch  relativ  kleinen  Querschnitt  des  ganzen  Markes  grösser 
und  mächtiger  als  im  Bückenmark  älterer  Individuen. 

Grössere  Unterschiede  wiesen  die  Ganglienzellen  des  Conus  auf. 
Wir  finden  zwar  auch  bei  Neugeborenen,  in  der  Höhe,  wo  die  grossen 
Ganglienzellen  aus  den  Vorderhörnem  verschwinden,  an  der  Basis  der 
Hinterhömer  Ganglienzellen.  Dieselben  sind  jedoch  nicht  so  gehäuft  und 
zu  Gruppen  angeordnet,  auch  nicht  so  gross  und  schön  ausgebildet 
wie  bei  Erwachsenen.  Bei  Kindern  sieht  man  nicht  die  sternförmigen, 
langgeschwänzten  Ganglienzellen,  sondern  mehr  rundliche,  bläschen- 
förmige Gebilde.  Im  unteren  Theil  des  Conus  sind  die  Ganglienzellen 
an  der  Basis  und  an  der  äusseren  Seite  der  Hinterhömer  ganz  ebenso 
zahlreich    angeordnet    wie    beim    Erwachsenen.      Neben    vereinzelten 
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grossen,  yielarmigen  Ganglieuzellen  sind  aber  doch  die  meisten  etwas 
kleiner,  runder  und  bläschenförmiger.  Wenn  wir  die  Ganglienzellen 
im  oberen  Theil  des  Conus  nicht  so  reichlich  entwickelt  gefunden 
haben,  wie  weiter  unten,  so  kann  eine  Erklärung  dafür  vielleicht  da- 
durch gegeben  werden,  dass  die  Reflexe,  welche  im  unteren  Theil  des 
Conus  ausgelost  werden,  also  die  für  die  Blase  und  den  Mastdarm, 
schon  beim  Neugeborenen  vorhanden  sein  müssen,  während  die  Centren 
für  die  Geschlechtsfunctionen  (Erection,  Ejaculation  u.  s.  w.),  die  wir 
in  den  Anfangstheil  des  Conus  verlegen,  wahrscheinlich  um  diese  Zeit 
noch  nicht  entwickelt  sind. 

Von  den  Wurzeln  sind  die  vorderen,  motorischen  bei  allen 
Kindern,  auch  bei  den  Neugeborenen,  bis  herunter  zu  den  vereinzelten, 
welche  aus  dem  Conus  entspringen,  gut  markhaltig.  Die  hinteren,  an 
den  Conus  tretenden  Wurzeln  entbehren  fast  ganz  der  Markumhüllung; 
ihr  Querschnitt,  dicht  mit  kleinen  runden  Zellen  besetzt,  ist  weniger 
umfangreich  als  der  Querschnitt  der  nach  vom  gelegenen  Caudafasem. 
Bei  ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  bekommen  die  aus  den  hinteren 
Wurzeln  stammenden  Fasern  eine  sich  intensiv  färbende  Markumhüllung 
und  können  so  in  ihrem  Verlauf  besser,  als  auf  Präparaten  von  Er- 
wachsenen, verfolgt  werden,  (s.  Figur  22  S.63).  Zum  grössten  Theil  treten 
sie  in  geschwungenen  Fasern  von  der  medialen  Seite  der  Hinterhörner 
aas  in  die  graue  Substanz  ein  und  ziehen  zu  dem  Fasergewirr  an 
der  Basis  der  Hinterhörner.  Zum  Teil  verlaufen  sie  aber  auch  als 
dicke  Fasern  mitten  durch  die  Substantia  gelatinosa  der  Hinterhörner 
zu  der  intermediären  Zone.  Bei  dem  4  Jahre  alten  Kinde  tritt  im 
untersten  Conus  eine  hintere  Wurzel  nicht  wie  gewöhnlich  an  der 
Spitze  des  Hinterhoms,  sondern  direct  neben  dem  Septum  media- 
num  posticum  in  die  Hinterstränge  ein. 

In  den  Spinalganglien  sind  die  Ganglienzellen  und  die  zwischen 
denselben  verlaufenden  markhaltigen  Fasern  sehr  gut  entwickelt.  Beim 
Vergleich  dieser  Präparate  mit  solchen  von  erwachsenen  Individuen 
fallt  es  auf,  dass  die  Ganglienzellen  in  den  kindlichen  Spinalganglien 
viel  dichter  und  gedrängter  stehen,  als  dort.  An  einem  der  kind- 
lichen Rückenmarke  ist  dasselbe  zu  beobachten,  was  oben  bei  der 
Beschreibung  der  normalen  Histologie  des  Conus  erwähnt  wurde: 
dem  5.  Sacralsegmente  eines  6  Monate  alten  Kindes  liegt  hier  ein 
GebUde  an,  dessen  Structur  dem  eines  Spinalganglious  völlig  ent- 
spricht Die  grossen  runden  Zellen  in  ihm  mit  dem  bläschenför- 
migen Kern  sind  sicher  als  Ganglienzellen  aufzufassen.  Der  Quer- 
schnitt dieses  Gebildes  übertrifft  nicht  den  der  umgebenden  Wurzeln. 
Demnach  scheint  das  meines  Wissens  noch  nicht  beschriebene  Vor- 
kommen von  Spinalganglien  innerhalb  des  Duralsackes  keine  Selten- 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkiinde.    XIV.  Bd.  ") 


gg  I.  MULUBR 

heit  zu  sein.    In  beiden  Fällen  lagen  diese  Gebilde  dem  unteren  Ab- 
schnitt des  Conus  und  zwar  seiner  hinteren  Peripherie  an. 

Bei  dem  9  monatlichen  Fötus  fielen  in  den  hinteren  Wurzeln  viel- 
fach grosse,  blasige  Gebilde  auf,  welche  gequoUenen  Markscheiden  zu 
entsprechen  scheinen.  Auch  in  den  Caudabündeln  der  anderen  unter- 
suchten Kinder  waren,  wenn  auch  vereinzelt,  solche  helle  Körper  in 
den  hinteren  Wurzeln  zu  finden.  Bei  der  Nissl'schen  Ganglienzellen- 
farbung  blieben  sie  blass,  in  ihrer  Mitte  zeigten  sie  einen  sich  färben- 
den Punkt  (quergetroflFener  Axencylinder?).  Ueber  die  Bedeutung 
dieser  eigenthümlichen  Gebilde  vermag  ich  nichts  anzugeben. 

6.  Znsammenfassimg  der  anatomischen  nnd  pathologisch -ana- 
tomischen üntersnchnngen. 

Im  Folgenden  soll  versucht  werden,  die  vielen  Einzelheiten,  welche 
die  mikroskopische  Durchforschung  des  untersten  Rückenmarksab- 
schnitts von  gesunden,  erwachsenen  und  kindlichen  Individuen  und 
von  Bückenmarkskranken  ergeben  hat,  zur  Darstellung  des  histo- 
logischen Aufbaues  des  Conus  und  seiner  Fasersysteme  zusammen- 
zufetssen. 

Beim  gesunden,  erwachsenen  Menschen  ist  der  weisse  Markmantel 
im  Lendenmark  und  Sacralmark  überall  gleich  dicht  mit  Nervenfasern 
besetzt,  speciell  die  Einterstränge  sind  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
zwischen  der  medialen  Begrenzung  der  Hinterhomer  und  der  Peripherie 
dicht  markhaltig.  Nicht  selten  ist  das  dem  dorso-medialen  Sacralbündel 
entsprechende  Gebiet  durch  zwei  zarte  GUasepten  von  den  übrigen 
Hintersträngen  abgegrenzt. 

Die  hintere  graue  Commissur  verschwindet  im  oberen  Sacralmark. 
Die  im  3.  Sacralsegment  auftretende  büschelförmige  Ausstrahlung  von 
horizontal  verlaufenden  Hinterstrangfeisem  lässt  sich  bis  in  den  untersten 
Gonusabschnitt  verfolgen;  dort  scheint  es  so,  als  ob  alle  Fasern  der 
BUnterstränge  sich  nach  vorne  zu  auflösen. 

In  allen  untersuchten  Bückenmarken  sind  immer  die  Hinter- 
stränge das  erste  Fasersystem,  welches  sich  nach  unten  zu 
verliert  Die  Stelle  der  Hinterstränge  und  der  ELinterhomer,  welche 
beide  sich  gleichzeitig  auflösen,  wird  dann  von  wuchernden  Ependym- 
Zellen  und  von  dem  sich  nach  hinten  zu  erweiternden  Centralkanal 
eingenommen. 

In  dieser  Höhe  sind  die  Vorderstränge  und  die  Seitenstränge  noch 
gut  erhalten.  Die  Fasern  der  Seitenstränge  finden  wir  aber  hier  auf 
Querschnitten  meist  längs  getroffen,  sie  strahlen  von  den  mittleren 
Partien   der  grauen  Substanz   gegen  die  seitliche  Peripherie  zu   aus. 
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und  recht  häufig  ist  dann,  sowohl  am  normalen  wie  am  erkrankten 
Conus,  der  directe  Uebergang  solcher  Fasern  in  seitlich  anliegende 
Warzelbündel  nachzuweisen.  Vordere  Wurzeln  entspringen  nur  ganz 
spärlich  und  in  dünnen  Bündeln  aus  den  unteren  Sacralsegmenten,  die 
Einstrahlung  der  hinteren  Wurzeln  in  die  Hinterstränge  nimmt  auch 
nach  unten  zu  entschieden  ab.  Demnach  scheint  es,  dass  die  auf  dem 
makroskopischen  Präparat  sich  so  zahlreich  präsentirenden  hinteren 
Wurzeln  zum  Theil  den  Fasern  entsprechen,  welche  von  den  Seiten- 
strängen ausstrahlen. 

Bei  der  Tabes  und  bei  allen  secundären  Degenerationen, 
mögen  sie  auf-  oder  absteigend  sein,  bleiben  die  Vorderstränge  und 
Seitenstränge  im  Conus  immer  normal.  Bei  Querschnittsunterbrechungen 
oberhalb  des  Conus  reicht  die  Degeneration  in  den  Pyramidenseiten- 
strängen  nicht  über  das  dritte  Sacralsegment  nach  unten,  ebensowenig 
tritt  bei  Zerstörung  der  Cauda  equina  oder  bei  der  Tabes  eine 
Degeneration  in  den  Vordersträngen  oder  Seitensträngen  des  Conus  auf. 

Anders  in  den  Hintersträngen!  Dort  finden  wir  die  verschieden- 
artigsten Ausfalle,  je  nachdem  wir  eine  aufsteigende  oder  absteigende 
Faserentartung  vor  uns  haben.  Diese  Veränderungen,  in  Verbindung 
mit  den  Ergebnissen  der  Conusuntersuchung  bei  Tabesfällen  und  im 
kindlichen  Rückenmark,  gewähren  uns  einen  Einblick  in  die  systema- 
tische Abgrenzung  der  hier  verlaufenden  Nervenfasern. 

Die  Hinterstränge,  die  im  Hals-,  Brust-  und  Lendenmark  fast 
nur  centripetalleitende  und  aufwärts  degenerirende  Fasern  be- 
herbergen, werden  weiter  unten  im  Kreuzmark  und  in  dessen  unterstem 
Theil,  dem  Conus,  immer  mehr  und  mehr  von  abwärtsleitenden 
Bahnen  eingenommen  und  verändern  somit  ihren  Charakter  als  centri- 
petale,  sensible  Bündel  vollständig.  Am  deutlichsten  zeigt  sich  dies 
bei  der  Zerstörung  der  Cauda  equina.  In  diesen  Fällen  können  wir 
im  untersten  Theil  des  Conus  in  den  eng  begrenzten,  dicht  markhaltigen 
Hintersträngen  nichts  von  einem  Faseraiisfall  finden.  Etwas  w^eiter 
oben,  etwa  in  der  Mitte  des  Conus,  ist  zwischen  dem  dicht  mark- 
haltigen „dreieckigen  Felde"  und  dem  medialen  Rande  der  Hinter- 
homer erst  eine  schmale  Zone  degenerirt  (siehe  Tafel  V,  Fig.  1).  Diese 
Wurzeleintrittszone  wird  weiter  aufwärts  immer  breiter  und  drängt  die 
absteigende  Fasergruppe  zu  einem  schmalen  Streifen  beiderseits  neben 
dem  Septum  zusammen  (dorsomediales  Sacralbündel)  (siehe  Tafel  V, 
Fig.  2).  Im  Lendenmark  werden  die  erhaltenen  Faserzüge  durch  die 
aufsteigende  Degeneration  in  zwei  Fehler  £!;etrennt,  nämlich  in  das  neben 
der  Mitte  des  Septums  gelegene  ovale  Feld  und  in  das  ventrale 
Hinterstrangfeld.  Auf  den  weiteren  Verlauf  dieser  Faserbündel 
werden  wir  später  näher  eingehen. 
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Ganz  ebenso  wie  bei  Caudaerkrankungen  verhält  sich  die  auf- 
steigende Degeneration  bei  der  typischen  Tabes  dorsalis.  Auch  bei 
dieser  £[rankheit  sind  im  Lendenmark  die  umfangreichen  Hinterstränge 
bis  auf  das  ovale  und  das  ventrale  Hinterstrangfeld  gänzlich  ausgefallen 
(siehe  Tafel  VI,  Fig.  1).  Diese  Bflndel  nehmen  nach  unten  an  Faseranzahl 
zu  und  fliessen  zu  dem  dorsomedialen  SacnJbündel  zusammen,  welches 
von  der  Peripherie  bis  zur  grauen  Commissur  reicht  (Tafel  VI,  Fig.  3). 
Im  Conus  haben  wir  schliesslich  auch  bei  der  fortgeschrittensten  Tabes 
dicht  markhaltige  Hinterstränge  und  können  nur  einen  schmalen 
Streif  an  der  Innenseite  der  Hinterhömer  als  degenerirt  vorfinden. 

So  liegen  die  Verhältnisse  bei  aufsteigenden  Degenerationen. 

Es  läge  nun  nahe,  zu  vermuthen,  dass  die  abwärts  leitenden  Bahnen, 
die  in  den  verschiedenen  Hohen  des  unteren  Rückenmarksabschnittes 
je  nach  ihren  seitlichen  BegrenzungsUnien  als  ovales  Feld,  als  dorso- 
mediales  Sacralbündel  und  als  dreieckiges  Feld  bezeichnet 
werden,  identisch  sind,  d.  h.  dieselben  Fasern  beherbergen.  Das  scheint 
aber  nicht  der  Fall  zu  sein. 

Bei  absteigender  Entartung,  also  bei  Querschnittserkrankung 
oberhalb  des  Sacralmarkes,  degeneriren  diese  Bündel  nur  in  ihrem 
oberen  Verlauf,  und  auch  dann  nur,  wenn  die  Querschnittsunter- 
brechung eine  vollständige  oder  fast  vollständige  ist.  In  den  meisten 
Fällen  von  Gompression  des  Bückenmarkes,  bei  denen  klinisch  völlige 
Paraplegie  bestanden  hatte,  konnte  in  den  Hintersträngen  des  Lenden- 
und  Ereuzmarkes  keine  Degeneration  gefunden  werden.  Nur  dann, 
wenn  die  Querschnittserkrankung  eine  sehr  schwere  war  und  zur  Unter- 
brechung fast  aller  Fasern  gef&hrt  hatte,  liess  sich  der  Ausfall  des 
ovalen  Feldes  im  Lendenmark  und  der  des  dorsomedialen  Feldes 
im  oberen  Sacralmark  nachweisen.  Im  eigentlichen  Conus  selbst  war  in 
allqn  diesen  Fällen  von  Querschnittserkrankung  niemals  eine  absteigende 
Degeneration  aufgetreten.  Die  Hinterstränge  waren  einschliesslich 
des  dreieckigen  Feldes  immer  dicht  markhaltig.  Nur  in  einem 
Falle  (Patientin  Holler),  in  dem  die  Querschnittserkrankung  (acute 
Myelitis)  besonders  zerstörend  und  umfangreich  aufgetreten  war,  £Euid 
sich  auch  noch  im  oberen  Theil  des  Conus  eine  Degeneration  der 
Hinterstränge  vor;  das  dreieckige  Feld  erwies  sich  bei  der  Marchi'schen 
Behandlung  des  Conus  als  in  Degeneration  begriffen. 

Aehnlich  wie  bei  der  absteigenden  Degeneration  liegen  die  Faser- 
verhältnisse im  unteren  Rückenmarksabschnitt  auch  beim  neugeborenen 
Kinde.  Hier  sind  wie  dort  die  Pjramidenseitenstrangbahnen  noch  mark- 
los, und  auch  im  kindlichen  Rückenmark  findet  sich  im  Lenden-  und 
im  oberen  Sacralmark  der  Ausfall  des  ovalen  Feldes  und  des  dorso- 
medialen Sacralbündels.    Im  Conus  selbst  kann  aber  beim  Kinde  eben- 
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sowenig  wie  bei  absteigender  secundärer  Degeneration  irgend  ein  Fehlen 
markhaltiger  Nervenfasern  in  den  Hintersträngen  nachgewiesen  werden. 
Das  dreieckige  Feld  des  Conus  ist  hier  wie  dort  gut  entwickelt  bezw. 
erhalten. 

Durch  diese  Befunde  ist  wohl  der  Nachweis  erbracht,  dass  das 
dreieckige  Feld  in  den  Hintersträngen  des  Conus  nicht  kurzweg  als 
eine  Fortsetzung  des  ovalen  Feldes  im  Lendenmark  aufzufassen  ist. 
Darüber  aber,  dass  die  so  viel  genannten  Bündel  in  den  Hintersträngen 
des  unteren  Rückenmarkes,  das  ovale  und  das  ventrale  Hinterstrangs- 
feld, das  dorsomediale  Sacralbündel  und  schliesslich  das  dreieckige 
Bündel  des  Conus  im  Wesentlichen  nur  abwärts  leitende  Fasern  be- 
herbergen, braucht,  glaube  ich,  nicht  weiter  discutirt  zu  werden.  Schwer 
zu  entscheiden  ist  nur  die  Frage,  woher  diese  Fasern  kommen  und 
wohin  sie  ziehen. 

In  einer  Beobachtung  von  Hoche  ^)  fanden  sich  nach  einer  relativ 
hochliegenden  Unterbrechung  (Mitte  des  Dorsalmarkes)  zwei  sym- 
metrische an  der  lateralen  Peripherie  der  Hinterstränge  gelegene  Felder 
von  absteigend  degenerirenden  Fasern.  Diese  rücken  weiter  unten  all- 
mählich gegen  die  Mittellinie  und  verschmelzen  schliesslich  mit  ein- 
ander, wobei  sie  im  Lendenmark  und  im  Sacralmark  die  typische  Ge- 
stalt des  ovalen  Feldes  und  des  dorsomedialen  Sacralbündels  annehmen. 
Auch  in  unseren  Fällen  trat  bei  Compression  im  mittleren  und  unteren 
Brustmark,  wenn  sie  nur  vollständig  war,  Degeneration  des  Flechsig- 
schen  Feldes  auf.  Der  Ausfall  der  im  unteren  Brustmark  und  im 
obersten  Lendenmark  noch  seitlich  liegenden,  mehr  zerstreuten  Fasern 
konnte  aber  nur  in  einem  Rückenmark  (Fall  Holler)  nachgewiesen  werden. 
In  den  übrigen  Fällen  bestand  die  Compression  schon  zu  lange,  als 
dass  mit  der  Marchi'schen  Methode  noch  Resultate  hätten  erzielt 
werden  können.  Und  nur  mit  dieser  feineren  Methode  lässt  sich  die 
geringe,  zerstreute  Degeneration  in  den  seitlichen  Feldern  nachweiseu, 
während  dort,  wo  die  degenerirten  Fasern  alle  zu  einem  kleinen  Felde 
vereinigt  sind,  der  Ausfall  auch  auf  den  nach  der  Weigert-Pal- 
schen  Methode  gefärbten  Präparaten  zu  Tage  tritt. 

Je  tiefer  die  Querschnittsunterbrechung  sitzt,  desto  ausgeprägter 
und  stärker  ist  die  Degeneration  in  den  medial  gelegenen  Hinterstraug- 
feldem  des  Lenden-  und  Sacralmarks.  Am  allerdeutliclisten  konnte 
eine  solche  in  dem  Falle  studirt  werden,  in  welchem  ein  solitärer 
Tuberkel  das  ganze  oberste  Lendeusegmeiit  zerstört  hatte. 

Nach  diesen  Untersuchungen  und  bei  Beriicksichti^aiii'^  J«-'i'  Lite- 


l)Hoche,  lieber  Verlauf  und  Eudigungsweiseder  Fasern  de3„oviüeii  Hinter- 
straogfeldes"  im  Lendenmark.    Neiirol(3gisclies  Ceiitralblatt.  iSlji).  Nr.  4. 
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ratur  über  die  absteigendeDegeneration  in  denHinteraträngen  ^)  kommen 
wir  zu  der  üeberzeugung,  dass  in  dem  ovalen  Felde  des  Lendenmarks 
und  zum  Theil  auch  noch  in  dem  dorsomedialen  Sacralbündel  lange 
absteigende  Fasern  vereinigt  sind,  die  im  Brustmark  mehr  in  den 
seitlichen  Partien  der  Hinterstränge  zerstreut  sind,  üeber  den  Ur- 
sprung dieser  Fasern  lassen  sich  kaum  Vermuthungen  aufstellen^  doch 
scheint  mir  die  Auffassung  von  Redlich,  dass  es  sich  auch  bei  diesen 
langen  Fasern  um  absteigende  Aeste  der  hinteren  Wurzeln  handelt, 
nicht  baltbar. 2)  Nach  der  verschieden  starken  Ausdehnung  der  De- 
generation in  diesen  Bündeln,  je  nachdem  die  Querschnittsl&sion  höher 
oder  tiefer  sitzt,  lässt  sich  annehmen,  dass  die  an  dem  hinteren  Sep- 
tum  sich  sammelnden  Fasern  auch  aus  verschiedenen  Höhen  ent- 
springen. Die  Nervenfasern  des  ovalen  Feldes  scheinen  dem  Brust- 
und  Halsmarke  zu  entstammen;  die  des  dreieckigen  Feldes  haben  ihren 
Ursprung  aber  zweifellos  viel  tiefer,  wohl  in  der  grauen  Substanz  des 
Lendenmarks  und  des  oberen  Sacralmarks. 

Das'  ventrale  Hinterstrangsfeld  im  'Lendenmark,  oder  wie 
Marie  es  nennt,  die  „comu-commissunde  Zone'*  fand  sich  nur  in  dem 
einen  Falle,  in  welchem  die  Querschnittserkrankung  im  Lendenmark 
gelegen  war  (Solitartuberkel  im  1.  Lendensegment),  degenerirt  vor.  In 
allen  anderen  Fällen  von  absteigender  Degeneration  blieb  diese  Zone 
ebenso  wie  in  den  tabischen  Rückenmarken  und  bei  den  Cauda-Er- 
krankungen  intaci  Das  ventrale  Hinterstrangsfeld  beherbergt  augen- 
scheinlich, wie  es  auch  Redlich  vermuthet,  endogen  in  der  grauen 
Substanz  entstehende,  kurze  absteigende,  commissunde  Fasern. 

Nach  der  Erörterung,  woher  die  abwärts  leitenden  Bahnen  der 
Hinterstränge  wohl  kommen  mögen ^  wäre  noch  zu  untersuchen,  wo- 
hin sie  ziehen.  Bei  der  Beschreibung  der  normalen  Faserung  im 
untersten  Rückenmarksabschnitte  wurde,  ebenso  wie  in  den  patho- 
logischen Fällen,  immer  darauf  hingewiesen,  dass  in  den  untersten 
Sacralsegmenten  und  in  dem  Coccjgealsegment  ein  sagittal  nach  vorne 
gerichtetes  Faserbündel  der  Hinterstränge  die  hintere  graue  Commissur 
durchbricht,  um  nach  beiden  Seiten  nach  der  Basis  der  Hinterhömer 
auszustrahlen. 

Ein  Theil  von  diesen  Fasern  entstammt  zweifellos  den  einstrahlen- 
den hinteren  Wurzeln.   Die  mittlere  Partie  dieser  längsgetroffenen,  nach 


1)  Diese  ist  von  Redlich  in  der  Pathologie  der  tabischen  Hinter- 
strangerkrankung  in  erschöpfender  Weise  zusammengestellt. 

2)  Bei  völliger  Zerstörung  der  hinteren  Wurzeln,  wie  im  Fall  Haag,  waren 
diese  Bündel  immer  gut  erhalten.  Es  müsste  in  solchen  Fälleu,  ebenso  wie  bei 
der  Tabes,  doch  nicht  nur  der  aufsteigende,  sondern  auch  der  hypothetische  ab- 
steigende Ast  der  hinteren  Wurzeln  in  Degeneration  gerathen. 
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vorne  verlaufenden  Nervenfasern  entspringt  zwischen  den  quer- 
geschnittenen Fasern  des  dreieckigen  Feldes  und  hängt  mit  den  ein- 
strahlenden hinteren  Wurzeln  in  keiner  Weise  zusammen.  In  dem 
unteren  Abschnitt  des  Conus,  dort  wo  die  hinteren  Wurzeln  sehr 
selten  werden,  scheint  es,  als  ob  die  Hinterstränge  sich  ganz  nach  vorne 
zu  auflösen. 

Nach  dem  Allen  müssen  wir  wohl  annehmen,  dass  die  nach  vorne 
in  die  graue  Substanz  ziehenden  Fasern  sich  zum  grössten  Theil  aus 
den  abwärtsleitenden  Hinterstrangsbündeln  rekrutiren.  Die  Fasern  des 
ovalen  Feldes  und  des  dorsomedialen  Sacralbündels  scheinen  hoher 
oben  in  die  graue  Substanz  einzustrahlen  als  die  des  dreieckigen 
Feldes.  In  den  Fällen  von  Querschnittserkrankungen,  in  denen  das 
ovale  Feld  degenerirt  war,  fand  sich  die  büschelförmige  Ausstrahlung 
im  oberen  Theil  des  Conus  entschieden  reducirt,  während  sie  weiter 
unten    gut   ausgebildet  war. 

Die  Bündel  der  „Ausstrahlung"  lassen  sich  nach  vorne  nicht 
weiter  verfolgen  als  bis  in  das  dichte  Fasernetz  der  grauen  Substanz 
an  der  Basis  der  Hinterhömer.  Dort  verlieren  sie  sich  in  der  Gegend 
der  von  mir  früher  (S.  14)  ausführlich  beschriebenen  zahlreichen  grossen, 
multipolaren  (Janglienzellen  der  intermediären  Zone. 

Von  Beginn  des  Conus  ab  ziehen  aus  diesen  mittleren  Partien  der 
grauen  Substanz  (intermediäre  Zone)  Fasern  nach  der  hinteren  Gegend  der 
Seitenstränge  und  zwar  augenscheinlich  in  ziemlich  horizontaler  Richtung; 
denn  auf  unseren  Querschnitten  finden  wir  sie  meist  längs  getroffen.  Die 
Richtung  dieser  Bündel  ist  eine  dem  äusseren  Rande  der  Hinterhörner 
parallel  verlaufende.  Weiter  unten  werden  solche  Nervenfasern  immer 
reichlicher,  und  im  untersten  Theile  des  Conus  sehen  wir  in  den  Hinter- 
seitensträngen fast  nur  längs  getroffene,  dichtstehende,  tiefschwarz  ge- 
färbte Markscheiden,  die  von  der  intermediären  Zone  der  grauen  Sub- 
stanz schräg  nach  hinten  aussen  gegen  die  Peripherie  zu  ziehen.  Hier 
ist  es  auch,  wo  auf  den  Präparaten  der  allerverschiedensten  Rücken- 
marke der  directe  Uebergang  von  Seitenstrangfasern  in  seitlich  an- 
liegende Wurzeln  nachzuweisen  ist. 

Unsere  Auffassung,  dass  es  sich  hier  nicht  um  Pyramidenseiten- 
strangbahnen,trotzdem  aber  um  centrifugalleit ende, alsomotorische 
Fasern  handelt,  können  wir  durch  verschiedene  Argumente  begründen: 

Einmal  sind  bei  Querschnittserkrankuiigen,  welche  zur  Degeneration 
der  Pyramidenseitenstrangbahnen  geführt  haben,  im  Conus  die  den 
PyS  entsprechenden  Felder  immer  dicht  markhalti^^  Dass  wir  es  mit 
centrifugalleitenden  Bahnen  zu  thun  haben,  können  wir  ferner  daraus 
ersehen,  dass  bei  Erkrankungen,  die  mit  Degeneration  der  centripetal- 
leitenden  Fasern  einhergehen,  bei  der  Caudacompression  und  bei  der 
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Tabes,  die  Markscheiden  in  den  Hinterseitensträngen  und  die  an- 
liegenden Wurzeln  normal  geblieben  sind.  Es  liegt  wohl  nichts  näher, 
als  zu  yermuthen,  dass  die  besprochene  Fasergrappe  in  den  grossen 
multipolaren  Ganglienzellen  an  der  Basis  der  Hinterhömer  ihre  Ur- 
sprungszellen hat. 

Fassen  wir  unsere  Untersuchungen  zu  einer  Hypothese  zusammen: 

In  den  Hintersträngen  des  unteren  Rückenmarks  verlaufen  ab- 
steigende Fasern,  die  nach  unten  zu  immer  zahlreicher  werden.  Diese 
Bahnen  ziehen  im  Conus  nach  vorne  in  die  graue  Substanz  und  losen 
sich  dort  in  den  Gruppen  grosser  Ganglienzellen,  welche  zwischen 
Vorderhom  und  Hinterhom  gelegen  sind,  auf.  Hier  entstehen  neue 
Neurone,  die  ihren  Fortsatz  nach  den  Hinterseitensträngen  zu  aus- 
schicken, und  von  dort  gehen  Fasern  direct  durch  den  äusseren  Rand 
des  Rückenmarks  in  seitlich  anliegende  Wurzeln  über. 

Wir  hätten  nach  dieser  Hypothese  ein  motorisches  System,  in 
dem  die  längs  des  Septum  posticum  absteigenden  Fasern  dem  ersten 
Neuron,  etwa  den  Pyramidenbahnen,  entsprechen  würden,  die  Ganglien- 
zellengruppe der  intermediären  Zone  den  motorischen  Vorderhorn- 
ganglienzellen  zu  vergleichen  wären,  und  schliesslich  die  Ausstrahlung 
von  dort  in  die  Hinterseitenstränge  und  die  dort  anliegenden  Wurzeln 
der  Ausstrahlung  in  die  vorderen  Wurzeln  analog  wäre. 

Diese  Auffassung  der  Faserverhältnisse  im  Conus  wird  durch  die 
Veränderungen,  welche  derselbe  bei  auf-  oder  absteigenden  Degene- 
rationen erleidet,  nur  bestätigt 

Auch  die  Reihenfolge  der  Entwicklung  der  einzelnen  Faser- 
systeme beim  Kinde  stützt  unsere  Erklärung.  So  sind  in  dem  sonst  vollstän- 
dig ausgebildeten  Lendentheile  eines  6  Wochen  alten  Kindes  alle  Faser- 
systeme der  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstränge  bis  auf  die  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen  und  das  ovale  Feld  dicht  markhaltig.  Sollte  nicht 
auch  dies  ein  Hinweis  darauf  sein,  dass  diese  beiden  Fasergruppen  als 
functionell  verwandt  aufzufassen  sind? 

Mehr  noch  auf  das  Gebiet  der  Hypothese  begeben  wir  uns,  wenn 
wir  versuchen  zu  entscheiden,  welchen  Functionen  die  genannten 
Fasersysteme  dienen.  Augenscheinlich  liegen  hier  im  Conus  völlig 
andere  Verhältnisse  vor  als  in  dem  ganzen  übrigen  Theile  des  Rücken- 
marks. Klinische  Erfahrungen  haben  uns  gelehrt,  dass  wir  im  Conus 
die  Centren  für  die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  und  für  die 
Erection  und  Ejaculation  zu  suchen  haben.  Von  hier  aus  werden 
keine  grossen,  zur  Fortbewegung  des  Körpers  dienenden  Muskeln  mehr 
innervirt.  Die  letzten  motorischen  Ganglienzellen  in  dem  zweiten  Sa- 
cralsegment  versorgen  die  Peronealmusculatur.  Der  unterste  Theil  des 
Rückenmarks  scheint  ganz  für  die  Musculatur  der  Genitalien,  der  Blase 
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und  des  Mastdarms  reservirt  zu  sein.  Da  dieselbe  zum  grösseren  Theil 
aus  glatten  Muskelfasern  zusammengesetzt  ist,  scheint  auch  die  anders- 
artige Lagerung  der  Fasersysteme  und  der  Ganglienzellen  Terständlich. 

Der  Conus  dient  daneben  aber  auch  noch  der  Leitung  sensibler 
Eindrücke.  Aus  einer  ganzen  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen 
wissen  wir,  dass  bei  Erkrankung  des  Conus  sensible  Störungen  im  Ge- 
biet« der  Blase  und  des  Mastdarms  sich  geltend  machen.  In  den  Conus 
treten  diejenigen  sensiblen  Fasern  ein,  welche  die  Analgegend,  den 
Damm,  den  Penis  und  die  mittleren  Partien  des  Scrotum  versorgen. 
Im  dritten  Sacralsegment  haben  wir  den  Eintritt  derjenigen  sensiblen 
Fasern  zu  suchen,  welche  die  Hautpartien  an  der  äusseren  Seite  des 
Fusses  und  des  Unterschenkels  versorgen.  Auch  in  dieser  Höhe  kann 
noch  eine  Erkrankung  des  Markes  erfolgen,  ohne  grössere  motorische 
Ausfallserscheinungen  nach  sich  zu  ziehen. 

Schwieriger  ist  es,  sich  über  die  Lage  der  verschiedenen 
Centren  ein  richtiges  Bild  zu  machen.  Nach  unseren  klinischen  Be- 
funden und  auch  nach  Beobachtungen,  die  in  der  Literatur  nieder- 
gelegt sind,  scheint  es  wahrscheinlich,  dass  zu  ob  erst  im  Conus  das 
Centrum  für  die  Erection,  d.  h.  für  die  gefässerweitemden  Nerven 
der  Arteria  profunda  penis  liegen.  Der  Umstand,  dass  es  bei  Patienten 
mit  Conuserkrankungen  noch  zur  Erection  kommen  kann,  während  die 
Ausstossung  des  Samens  wegen  der  Lähmung  des  M.  bulbo-  und 
ischiocavemosus  unmöglich  ist,  spricht  dafür,  dass  das  Centrum  flir 
die  Ejaculation  von  dem  für  die  Erection  getrennt  sein  und  tiefer  im 
Rückenmark  liegen  muss.  Noch  tiefer  liegen  wohl  die  Ganglienzellen- 
gruppen für  die  Blasenfunction,  und  wohl  zu  unterst  im  Conus  wird 
das  Centrum  für  den  Sphincter  ani  und  den  Analreflex  zu  localisiren 
sein.  Die  Centren,  in  welchen  die  erwähnten  Reflexe  ausgelost  werden, 
haben  wir  wohl  in  den  Ganglienzellengruppen  an  der  Uebergangsstelle 
der  Vorderhörner  zu  den  Hinterhöruern  zu  suchen.  Die  sensible 
Zuleitung  bekommen  diese  Centren  durch  die  hinteren  Wurzeln  und 
die  Hinterstränge.  Die  motorischen  Nerven,  also  die  Fasern,  welche 
zu  den  Dammmuskeln  und  zu  der  glatten  Musculatur  der  Blase  ziehen, 
sind  wahrscheinlich  Fortsätze  der  grossen  Ganglienzellen  der  inter- 
mediären Zone. 

Die  willkürliche  Beeinflussung  dieser  Centren  scheint  in  den 
langen  Fasern,  welche  in  den  Hintersträugen  nach  abwärts  ziehen  imd 
im  Conus  nach  vorne  gegen  die  graue  Substanz  zu  sich  wenden,  ge- 
leitet zu  werden. 

Ein  Theil  dieser  Fasern,  welcher  im  ovalen  Felde  des  Leudenmarks 
zusammengefasst  ist,  scheint  aus  langen  Bahnen   zu   bestehen,   welche 


74  I*  MÜLLEB 

durch  das  ganze  Bückenmark  ziehen  und  die  Verbindung  zwischen 
dem  Grosshim  und  den  im  Conus  liegenden  Refiexcentren  herstellen. 

Die  Fasern  des  dreieckigen  Feldes  sind  augenscheinlich  nicht  so 
«ntf ernten  Ursprungs;  sie  entstammen  wohl  erst  der  grauen  Substanz 
des  Lendenmarks  oder  des  oberen  Sacralmarks. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  die  sensiblen  Fasern  der  Blase  und 
des  Mastdarms  augenscheinlich  höher  oben  im  Conus  einmünden,  als 
die  motorischen  Fasern  dieser  Organe  Ton  dort  ausstrahlen.  Darauf 
hat  schon  Kocher  hingewiesen.  Das  Geffthl  Ton  Blasenvölle,  ebenso 
wie  die  Empfindung,  dass  das  Rectum  gefüllt  ist,  wird  bei  Markläsionen 
im  unteren  Theil  des  Conus  noch  ausgelöst,  bei  welchen  motorische 
Beflexwirkungen  schon  nicht  mehr  zu  Stande  kommen. 

Die  Abgrenzung  der  einzelnen  Centren,  des  Erectionscentrama 
sowie  der  Blasen-  und  Mastdarmcentren,  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  ist  mir  nicht  gelungen.  Doch  scheint  es  nicht  un- 
wahrscheinlich, dass  durch  ein  eingehenderes  Studium,  durch  den  Ver- 
gleich von  Conuspräparaten  Ton  Frauen  und  Männern  das  Centrum  für 
die  Genitalfunction  noch  abgegrenzt  werden  kann. 

Ich  möchte  hier  aber  darauf  hinweisen,  dass  der  Vorgang  der 
Erection  und  der  Ejaculation  wohl  nicht  allein  im  Rückenmark,  sondern 
zum  Theil  vielleicht  auch  in  dem  im  Becken  reichlich  entwickelten 
sympathischen  Gangliengeflecht  ausgelöst  wird. 

Immer  mehr  in  das  Gebiet  der  Hypothese  begeben  wir  uns,  wenn 
wir  versuchen,  die  nervösen  Blasenstörungen  zu  erklären.  Bei  allen 
oberhalb  des  Conus  gelegenen  Querschnittserkrankungen  haben  vnr  es 
mit  einer  Erschwerung  der  Harnentleerung  oder  gleich  mit  einer 
völligen  Ischurie  zu  thun.  Solche  Verhältnisse  sind  am  leichtesten  zu 
erklären.  Die  Fasern,  welche  dem  Grosshirn  die  Empfindung  einer 
übermässig  gefüllten  Blase  zuführen,  und  diejenigen,  welche  von  dort 
zu  den  Blasencentren  im  Conus  ziehen  und  den  Impuls  zur  Harnent- 
leerung auslösen,  sind  unterbrochen.  Beim  erwachsenen  Menschen 
kann  es  augenscheinlich  ohne  Anregung  vom  Grosshim  aus  nicht 
zur  Urinentleerung  kommen,  der  Reflex  kann  also  nicht  allein  im 
Conus  zu  Stande  kommen. 

Merkwürdiger  Weise  treffen  wir  ganz  dasselbe  klinische  Bild 
nämlich  Ischuria  paradoxa,  Hamträufeln  und  schliesslich  Incontinentia 
urinae,  ebenso  bei  den  höheren  Querschnittsunterbrechungen,  wie  auch 
bei  Erkrankungen  des  Conus  selbst  und  bei  Störungen  unterhalb 
des  Conus.  So  bestand  im  Falle  Fleischmann  (Fall  1),  bei  welchem 
Patienten  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  traumatische  Conus- 
zertrümmerung  handelt,  anfänglich  Harnverhaltung.  Nachdem  Patient 
Monate  lang  katheterisirt  worden  war,  stellte  sich  allmählich  Inconti- 
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nentia  urinae  ein.  Auch  in  dem  Fall  D.  (Fall  6),  wo  nur  die  alier- 
untersten  Nerven  der  Cauda  equina  durch  eine  Geschwulst  comprimirt 
waren,  war  anfanglich  als  störendstes  Symptom  Ischuria  paradoxa  auf- 
getreten. Ganz  ebenso  war  es  bei  dem  Patienten  Jourdan  (Fall  7). 
Auch  dieser  Kranke  musste  lange  Zeit  katheterisirt  werden ;  erst  nach 
Verlauf  von  Monaten  stellte  sich  Incontinentia  vesicae  ein. 

Wir  haben  also  anfänglich  stets  das  gleiche  klinische  Bild  in  Be- 
zug auf  die  Blasenstörungen,  nämlich  Ischurie,  einerlei  ob  die  Stö- 
rung central-  oder  peripherwärts  von  den  Blasencentren  im  Conus 
liegt,  oder  ob  die  Centren  selbst  zerstört  sind. 

Am  besten  lässt  sich  diese  aufföllige  Thatsache  dadurch  erklären, 
dass  der  Sphincter  vesicae  durch  Fasern  aus  dem  sympathischen 
Gangliengeflecht  in  seinem  Tonus  erhalten  wird.  Dieses  Centram 
wird  seinerseits  wieder  durch  die  untersten  Fasern  der  Cauda  equina 
und  dadurch  von  der  grauen  Substanz  im  Conus  beeinflusst;  direct  vom 
Bückenmark  ziehen  Fasern  zum  Musculus  detrusor  vesicae.  Nur  durch 
eine  solche  Hypothese,  glaube  ich,  lässt  es  sich  erkläreu,  dass  bei  Er- 
krankungen unterhalb  und  oberhalb  des  Conus  und  bei  solchen  des 
Conus  selbst  immer  dasselbe  Bild  der  Ischuria  paradoxa  resultirt. 

Mit  diesem  Versuche  einer  Erklärung  stehe  ich  allerdings  zur 
Zeit  allein,  doch  scheint  er  mehr  für  sich  zu  haben,  als  die  Annahme 
eines  tonischen  Sphinktercentrums  im  Rückenmark,  das  dort  von 
einem  Detrusorcentrum  getrennt  sein  soll. 

Wäre  diese  Annahme  richtig,  so  müsste  doch  auch  zuweilen  eine 
primäre  Incontinentia  uriuae  auftreten,  während  eine  solche  nach  den 
klinischen  Erfahrungen,  die  mir  zur  Verfügung  stehen  und  die  in  der 
Literatur  niedergelegt  sind,  immer  erst  nach  längerem  Bestehen  der 
Harnverhaltung  entsteht.  Erst  wenn  durch  langewährende  Retentio 
urinae  und  durch  Cystitisder  Sphincter  vesicae  übermässig  in  Anspruch 
genonmien  war,  erschlafft  dieser  Ringmusk'el,  dessen  letztes  motorisches 
Innervationscentrum,  wie  ich  vermuthe,  im  sympathischen  Ganglien- 
geflecht  liegt. 

Ganz  anders  freilich,  wie  bei  der  Quersclmittserkrankung  des  Conus 
und  bei  Läsionen  oberhalb  und  unterhalb  desselben,  liegen  die  Ver- 
hältnisse bei  der  Tabes  dorsalis.  Bei  dieser  Krankheit  tritt  oft  primär 
Incontinentia  urinae  ein,  ohne  dass  es  vorher  zur  Harnverhaltung  ge- 
kommen wäre.  Eine  sichere  Entscheidung  darüber,  ob  diese  Störung 
auf  einer  Erkrankung  der  sensiblen  oder,  was  mir  nach  den  Resultaten 
der  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  unwahrscheinlich  dünkt, 
der  motorischen  Leitungsbahnen  beruht,  ist  zur  Zeit  wohl  kaum  möglich. 

Da  bei  der  Tabes  viscerale  Krisen,  die  wolil  zweifellos  auf  eine 
Miterkrankung  des  sympathischen  Nerven  geHechts  zurückzuführen  sind. 
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nicht  selten  beobachtet  werden,  so  scheint  es  nicht  unmöglich,  dass 
auch  die  Incontinentia  urinae  bei  der  Tabes  durch  eine  Erkrankung  der 
zur  Blase  gehörigen  sympathischen  Ganglien  bedingt  ist  Dazu  kommt 
noch,  dass  die  sensiblen  Fasern  der  Blase  gelitten  haben,  so  dass  das 
klinische  Bild  der  Blasenlähmung  bei  der  Tabes  sich  aus  einer  Reihe 
von  Störungen  zusammensetzt. 

Die  Centren  ftlr  den  Ischio-  und  Bulbocavernosus  sind  sicher 
in  den  Conus  zu  verlegen.  Diese  Muskeln  können  sowohl  am  Schlüsse 
der  ürinentleerung  willkürlich  contrahirt  werden,  als  auch  bei  der 
Ejaculatio  seminis  lediglich  durch  den  Reflex  in  Action  treten. 

Die  Mastdarmstörungen  bestanden  jedesmal  in  einer  Lähmung 
des  Sphincter  ani.  Trotzdem  lag  in  fast  allen  Fällen  anfanglich  Eoth- 
yerhaltung  vor,  und  nur  nach  langen  Pausen,  meist  nach  dem  Ge- 
brauche von  Abführmitteln,  erfolgte  Stuhl,  der  dann,  ohne  zurückgehalten 
werden  zu  können,  ohne  Empfindung  abging. 

Mit  dem  Geburtsvorgang  hat  der  Conus  meduUaris  und  seine 
Ganglienzellen,  wie  der  von  Higier  beschriebene  Fall  zeigte  gar  nichts 
zu  thun. 

7.  Differentialdiagnose.^) 

Bei  nervösen  Erkrankungen  in  der  unteren  Eörperhalfte  ist  nicht 
nur  zu  entscheiden,  ob  eine  spinale  Erkrankung  oder  eine  Canda- 
afPection  vorliegt,  sondern  es  ist  auch  immer  an  die  Möglichkeit  einer 
rein  peripherischen  Störung  zu  denken.  Es  kann  sich  dann  um 
die  Erkrankung  eines  einzelnen  oder  mehrerer  Nerven  handeln.  Der- 
artige Störungen  sind  bekanntlich  an  den  unteren  Extremitäten  gar 
nicht  selten  (Ischias,  Neuritis). 

Als  Merkmal  der  peripherischen  Erkrankung  wird  aber  immer 
nachzuweisen  sein,  dass  sich  die  Störungen  auf  das  Gebiet  eines  einzigen 
Nerven  und  zwar  streng  auf  dessen  Verbreitungsbezirk  beschränken 
und  somit  meist  einseitig  sind.  Solche  Erkrankungen  gehen  meistens 
mit  heftigen  Schmerzen  einher,  und  zwar  ist  gewöhnlich  der  Nerv 
selbst  und  nicht  selten  auch  die  von  ihm  versorgte  Muscnlatur  druck- 
empfindlich (Druckpunkte  bei  der  Ischias!).  Anästhesien  sind,  wie  über- 
haupt bei  peripherischen  Erkrankungen,  so  auch  bei  der  Ischias  weniger 
deutlich  und  meist  gar  nicht  nachzuweisen.  G^en  eine  peripherische 
Erkrankung  spricht  das  Ei^^riffensein  von  Blase  und  Mastdarm,  deren 
Functionsstörung  bei  reiner  Neuritis  wohl  noch  nie  beobachtet  ist  Gegen 
Ischias  spricht  des  Weiteren  eine  symmetrische  bilaterale  Vertheilung 
der  sensiblen  Reizerscheinungen.  Immerhin  kann  die  Entscheidung, 
ob  es  sich  um  eine  peripherische  Störung  oder  um  eine  solche  inner- 

1)  Zur  besseren  Uebersicht  der  differentialdiagnostischen  Merkmale  sind 
dieselben  am  Schlüsse  der  Arbeit  in  einer  Tabelle  zusammengestellt. 
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halb  des  Wirbelkanals  handelt,  eine  recht  schwierige  sein,  und  manche 
Caudaa£Pection  wurde  so  lange  als  Ischias  behandelt,  bis  endlich  auch 
Störungen  hoher  oben,  in  den  Blasen-  und  Mastdarmfunctionen  dazu 
traten  und  es  dann  zu  irgend  welchen  energischen,  therapeutisch  aus- 
sichtsYolIen  Eingriffen  zu  spät  war. 

Die  multiple  Neuritis  (auf  alkoholischer  oder  anderweitig 
toxischer  Basis)  führt  auch  oft  zu  Lähmungen  in  den  unteren  Extremi- 
täten. Diese  sind  aber  dann  meist  doppelseitig,  gewöhnlich  ziemlich 
genau  auf  das  Gebiet  eines  oder  mehrerer  peripherischer  Nerven  locali- 
sirt.  Die  Schmerzen  sind  nicht  so  aasgesprochen  dem  Verlauf  der 
Nerven  entsprechend,  dieMusculatur  ist  bei  dieser  Krankheit  in  hohem 
Grade  druckempfindlich.  Was  uns  aber  die  Diagnose  „multiple  Neu- 
ritis" immer  erleichtert  oder  sichert,  ist  der  Umstand,  dass  bei  dieser 
Erkrankung  fast  regelmässig  auch  Lähmungen  in  der  oberen  Körper- 
hälfte nachzuweisen  sind. 

Zu  den  peripherischen  Lähmungen  im  weiteren  Sinne  des  Wortes 
sind  auch  die  Erkrankungen  zu  rechnen,  in  denen  die  Nerven  gleich 
bei  ihrem  Austritt  aus  dem  Wirbelkanal  geschädigt  werden. 
Solche  Fälle  sind,  wie  der  klinische  Theil  dieser  Abhandlung  zeigt, 
in  welchem  wir  zwei  solche  Krankheitsbilder  mittheilen  konnten,  gar 
nicht  sehr  selten. 

Von  den  rein  peripherischen  Erkrankungen,  wie  der  Ischias,  lassen 
sie  sich  meist  leicht  unterscheiden.  Einmal  werden  die  Schmerzen, 
die  auch  hier  das  Krankheitsbild  beherrschen,  nicht  nur  im  Verlaufe 
des  comprimirten  Nerven,  sondern  vorzüglich  auch  auf  das  Kreuzbein 
localisirt,  zweitens  haben  wir  neben  der  Läsion  der  Nerven  der  unteren 
Extremität  bald  auch  Ausfallserscheinungen  von  Seite  der  Blase  und 
des  Mastdarms.  Denn  ein  im  Becken  sitzender,  vielleicht  dem  Kreuz- 
bein anhaftender  Tumor  wird  bei  seinem  weiteren  Wachsthum  die  zur 
Blase,  zu  den  Genitalien  und  zum  Mastdarm  ziehenden  Nerven  nicht 
verschonen.  Das  wichtigste  Symptom  aber  für  die  Diiferentialdiagnose 
bei  dieser  Erkrankung  ist,  dass  wir  es  nicht  mit  einer  Störung  in  ein- 
zelnen scharf  umschriebenen  Nervengebieten  zu  thun  haben,  sondern 
dass  mehr  der  Charakter  der  Plexuslähmung  vorliegt.  Denn  die  Ner- 
venbahnen werden  meist  nicht  dort,  wo  die  Bündel  schon  als  einzelne 
Nerven  (z.  B.  als  Nervus  peroneus)  aus  dem  Plexus  ziehen  und 
auseinandertreten,  von  der  Schädigung  betroffen,  sondern  sie  werden 
gleich  nach  ihrem  Austritt  aus  den  Sacrallöcheru,  also  im  Plexus 
sacralis  oder  bevor  sie  sich  zu  diesem  vereinigt  haben,  alterirt. 

Es  kann  deshalb  unter  Umständen  sehr  schwierig,  ja  fast  unmög- 
lich sein,  solche  Plexuserkrankungen  von  Affectiouen  der  Cauda  equina 
zu  unterscheiden.     Leicht  ist  die  Diagnose,   wenn  der  tastende  Finger 
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Yom  Mastdarm  aus  die  comprimirenden  Geschwnlstmassen  oder  eine 
Ejiochenverschiebung  (Einkeilung,  Fractur  mit  Callus,  wie  in  Fall  4) 
fühlen  kann.  Von  den  klinischen  Symptomen  spricht  eine  strenge 
Einseitigkeit  der  Beschwerden,  die  längere  Zeit  als  solche  bestehen 
bleibt,  fbr  einen  extravertebralen  Sitz  der  Läsion  (vergleiche  Fall  Jour- 
dan).  Ein  wachsender  Tamor  im  Wirbelkanal  wird  bald  dessen  ganzen 
Inhalt  comprimiren,  während  eine  Geschwulst  in  der  Erenzbeinwölbnng 
schon  recht  gross  sein  und  sich  doch  noch  auf  das  Gebiet  eines  Plexus 
sacralis  beschränken  kann  (vergleiche  Fall  Jourdan).  Liegt  die  Neu- 
bildung aber  median  oder  handelt  es  sich  um  rasch  wachsende  und 
multiple  Geschwulstmassen  oder  um  traumatische  Kreuzbeinläsionen, 
so  wird,  wie  aus  dem  oben  Gesagten  zu  ersehen  ist,  die  Unterscheidung 
zwischen  extra-  und  intravertebraler  Störung  recht  schwierig« 

UeberdieDifferentialdiagnose  zwischenCauda-  undConus- 
Erkrankungen  ist  eine  grosse  Literatur  vorhanden.  Diese  stützt  sich 
aber  mehr  auf  theoretische  Erwägungen  und  auf  Vermuthungen,  als  auf 
durch  pathologisch- anatomische  Befunde  begründete  und  bestätigte 
Thatsachen. 

Die  Gauda  equina  ist  als  ein  Bündel  von  Wurzelfasem  anzusehen 
und  nicht,  wie  man  öfters,  so  z.  B.  bei  Thorburn  liest,  als  ein  Bündel 
peripherischer  Nerven.  Wir  haben  also  in  der  Cauda  equina  sensible 
und  motorische  Nerven  noch  getrennt  von  einander.  Die  Vereinigung 
dieser  Wurzeln  findet  erst  hinter  den  in  den  Ereuzbeinlöchem  liegenden 
Spinalganglien  statt.  Die  klinischen  Symptome  bei  Caudaaffectionen 
haben  auch  immer  den  Charakter  von  Wurzel läsionen,  d.  h.  einer- 
seits schlaffe  motorische  Lähmung  und  andererseits  sehr  heftige  sen- 
sible Reizerscheinungen.  Dieses  Krankheitsbild  wird  seit  Langem  mit 
dem  Namen  „Paraplegia  dolorosa''  zusammengefasst.  Die  heftigen, 
lange  Zeit  hindurch  bestehenden  Schmerzen  sind  das  AUer- 
wesentlichste,  was  wir  für  die  Diagnose  Caudaerkrankung  anführen 
können,  und  zwar  dauern  die  Schmerzen  meist  schon  geraume  Zeit» 
bevor  objective  Sensibilitätsstörungen  (Anästhesien)  nachzuweisen  sind. 
Die  Schmerzen  sind  selten  beständig,  sie  exacerbiren  anfallsweise.  Darch 
Druck  oder  Percussion  des  Sacrums  oder  der  unteren  Lendenwirbel 
können  sie  meist  ausgelöst  oder  verstärkt  werden. 

In  der  Kreuzbeingegend  oder  in  der  unteren  Lendenwirbelsaule 
localisirt,  strahlen  sie  nach  dem  äusseren  Fussrande  und  dem  oberen 
Verlauf  des  Ischiadicus .  folgend  aus;  gar  nicht  selten  strahlen  die 
Schmerzen  zuerst  in  die  Blase  aus. 

Charakteristisch  f^r  Caudaerkrankungen,  hauptsächlich  für  solche, 
die  durch  Tumor-  oder  Narbenbildung  bedingt  sind,  ist  der  ganz  lang- 
same Beginn  der  Störungen. 


Unteranch.  über  d.  ADatoroie  u.  Pathologie  d.  untersten  Eückenmarksabschn.    79 

Zuerst  treten  Schmerzen  nur  bei  Körperbewegungen  auf,  später 
auch  spontan,  sie  werden  continuirlich,  steigern  sich  allmählich  zu  un- 
erträglicher Heftigkeit,  und  erst,  wenn  die  Schmerzen  längere  Zeit  be- 
standen haben,  lassen  sich  Anästhesien  nachweisen.  Letztere  sind  cir- 
cumscript  und  zuerst  meist  auf  die  Hautpartien  um  den  After  und  am 
Damm  localisirt  Die  Anästhesie  ist  bei  reiner  Caudaerkrankung  eine 
vollständige,   alle  Empfindungsqualitäten   gleichmäs&dg   umfassende. 

Von  den  motorischen  Lähmungen  ist  zu  bemerken,  dass  sie  ge- 
wöhnlich erst  längere  Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Schmerzen  eintreten. 
Sie  stellen  sich  meist  langsam  und  allmählich  ein  und  sind  häufig,  wie  die 
sensiblen  Beizerscheinungen,  anfänglich  auf  der  einen  Seite  etwas  mehr 
ausgeprägt  als  auf  der  anderen,  d.  h.  die  Lähmungserscheinungen 
sind  bei  Caudaerkrankungen  gewöhnlich  nicht  streng  sym- 
metrisch. 

Die  motorischen  Lähmungen  sind  stets  schlaffe  und  mit  Entartungs- 
reaction  verbundene.  Die  Sehnenreflexe  im  Bereich  der  gelähmten 
Musculatur  sind  erloschen,  die  Muskeln  werden  mit  der  Zeit  atrophisch. 

In  typischen  Fällen  bietet  die  Erkennung  einer  Caudaerkrankung 
keine  allzugrosse  Schwierigkeiten  dar.  Dagegen  ist  die  Bestimmung,  in 
welcher  Höhe  der  Cauda  die  Läsion  zu  suchen  ist,  oft  recht  schwer. 
£s  mag  vielleicht  auch  hier,  wie  bei  den  Rückenmarkserkrankungen 
die  Regel  aufgestellt  werden,  die  Störung  möglichst  hoch  zu  suchen. 
Die  Nerven,  welche  Blase  und  Mastdarm  versorgen,  können  während 
ihres  ganzen  Verlaufes  durch  die  Cauda  geschädigt  werden  und  es  ist 
erwiesen^),  dass  bei  hoch  gelegenen  Caudaerkrankungen  diese  in  der 
Mitte  liegenden,  am  weitesten  unten  austretenden  Nerven  meist  zuerst 
leiden«  Die  Läsion  der  Cauda  muss  mindestens  in  eine  Höhe  localisirt 
werden,  die  dem  Austritt  der  obersten  Wurzeln,  an  denen  noch  Reiz- 
symptome nachzuweisen  sind,  entspricht. 

Ein  Symptom,  das  sehr  werthvoll  sein  kann,  ist  die  Empfind- 
lichkeit der  Wirbel.  Wenn  auch  keineswegs  in  stets  entscheidender 
Weise,  so  kann  uns  doch  die  Empfindlichkeit  einzelner  Wirbel  gegen 
Druck  oder  Beklopfen  einen  Fingerzeig  geben. 

Die  Störungen  in  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction  haben  bei 
Caudaerkrankungen  gar  nichts  Charakteristisches.  Sie  treten  häufig  als 
erstes  Symptom  auf.  Nur  der  Umstand  spricht  für  eine  Caudaläsion, 
wenn  gleichzeitig  mit  der  Lähmung  der  Blasen-  und  Mastdarmmuskeln 
heftige  Schmerzen  in  diese  Gegend  ausstrahlen. 

War  für  die  Erkrankung  der  Cauda  equina  ein  langsamer  Beginn 
der  Störungen  charakteristisch,  so  ist  ein  rascher  Eintritt  der  Ausfalls- 

1)  Vgl.  die  Publication  von  Lach  mann. 
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erscheinungen  meist  für  eine  Conusaffection  ausschlaggebend  Bei 
einem  Trauma  allerdings  werden  in  beiden  Fällen  die  Störungen  plötz- 
lich auftreten.  Wenn  solche  sich  aber  ohne  yorhergegangene  Gewalt- 
einwirkung in  ganz  kurzer  Zeit  ohne  Schmerzen  entwickeln,  so 
müssen  wir  meist  eine  spinale  Erkrankung,  eine  Myelitis,  annehmen. 

Das  Fehlen  von  sensiblen  Beizerscheinungen  spricht  gegen 
eine  Mitbetheiligung  der  Wurzeln,  das  Vorhandensein  von  Schmerzen 
lässt  eine  Erkrankung  des  Conus  aber  nicht  ausschliessen,  da  ja  auch 
bei  dieser  eine  Mitbetheiligung  der  umgebenden  und  einstrahlenden 
Wurzeln  erfolgen  kann. 

Treten  anästhetische  Zonen  auf,  ohne  dass  vorher  Schmerzen  be- 
standen hätten,  so  weist  dies  mit  Sicherheit  auf  eine  spinale  Störung 
hin.  Die  Sensibilität  ist  dann,  worauf  unter  Anderen  hauptsächlich 
Raymond  hinweist,  häufig  nicht  fbr  alle  Qualitäten  gleichmässig  alteiirt 
(Dissociation  der  Empfindung).  Die  Tastempfindung  kann  dann  noch 
erhalten  bleiben,  während  für  Schmerz-  und  Temperatureindrttcke  Un- 
empfindlichkeit  besteht^)  Findet  man  oberhalb  der  anästhetischen  Zone 
Hyperästhesie,  so  ist  das  auch  ein  Zeichen,  welches  ftlr  eine  spinale 
A£Pection  spricht 

Die  Symmetrie  der  Symptome,  die  völlige  Gleichseitigkeit  der 
Ausfallserscheinungen  wurde  wiederholt  als  ein  Merkmal  angeführt,  das 
auf  einen  medullären  Sitz  der  Erkrankung  hinweisen  solL  Es  ist  nicht  zu 
leugnen,  dass  im  Conus  die  beiderseitigen  Nervencentren  und  die  Nerven- 
bahnen auf  den  engsten  Baum  zusammengedrängt  sind  und  somit  eine 
Erkrankung  dort  wohl  meistens  völlig  gleichseitige  Störungen  verur- 
sachen wird.  Doch  muss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  eine  solche 
Gleichseitigkeit  vielfiaKsh  auch  bei  Caudaerkrankungen,  hauptsächlich 
dann,  wenn  dieselben  länger  bestanden  haben  und  schliesslich  die  bei- 
derseitigen Wurzeln  ganz  gleichmässig  geschädigt  wurden,  beschrieben 
wurde,  dass  somit  in  der  Symmetrie  der  Symptome  durchaus  kein 
sicheres  Erkennungsmerkmal  für  Conusläsionen  zu  sehen  ist. 

Von  Thorburn  wird  hervorgehoben,  dass  die  trophischen 
Störungen  bei Conusa£Pectionen  viel  ausgedehnter  seien  und  hauptsäch- 
lich viel  rascher  und  zerstörender  eintreten»  als  bei  Caudaerkrankungen. 


1)  Nach  Raymond  soll  auch  der  Symptomenoomplex  von  Brown-S^quard 
(auf  der  einen  Seite  mehr  motoiische,  auf  der  anderen  sensible  Störungen)  für 
Conusaffectionen  charakteristisch  und  somit  zur  Differentialdiagnose  verwerthbar 
sein.  Ein  solcher  kann  ja  wohl  bei  Erkrankungen  im  Lendenmark  und  im  oberen 
Krenzmark  vorkommen.  Bei  Störungen  im  eigentlichen  Conus  ist  er  meines 
Wissens  noch  nicht  beschrieben  worden  und  kann  m.  £.  auch  nicht  zu  Stande 
kommen,  da  die  Faserverhältnisse  hier  ganz  andersartig  sind  wie  im  oberen  Theil 
des  Rückenmarkes. 
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Uns  selbst  fehlen  dar&ber  die  Erfahrungen.  Diese  Behauptung  erscheint 
aber  durcbans  wahrscheinlich.  Bei  der  Erkrankung  der  Cauda  equina 
mögen  die  Decubitalgeschwüre  langsamer  entstehen;  dass  sie  aber 
schliesslich  auch  recht  umfangreich  werden  können,  beweisen  unsere 
klinischen  Beobachtungen. 

Die  motorischen  Ausfallserscheinungen  bei  Erkrankung  des 
Kreuzmarkes  haben  wenig  Charakteristisches.  Ebenso  wie  bei  Cauda- 
affectionen  liegt  immer  schlaffe  Lähmung  vor  und  die  Muskeln  geben 
bei  beiden  Arten  von  Erkrankung  Entartungsreactioii. 

Bei  den  spinalen  Läsionen  tritt  die  degenerative  Atrophie  der 
Muskeln  aber  entschieden  rascher  und  stärker  ein  als  bei  reiner 
Wurzelerkrankung,  was  wohl  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  bei  der 
letzteren  Erkrankung  doch  selten  alle  Nervenfasern  auf  einmal  und  so 
vollständig  zu  Grunde  gehen,  wie  die  Nervenzellen  bei  der  Myelitis. 
Fibrilläre  Zuckungen  in  einzelnen  Muskeln  wurden  bisher 
immer  als  ein  sicheres  Symptom  för  den  medullären  Sitz  der  Erkrank- 
ung angesehen,  sie  sollen  beweisen,  dass  sich  die  Ganglienzellen  dort 
in  einem  gewissen  Reizzustande  befinden.  In  einem  oben  mitget heilten 
Falle  (Patient  Jourdan)  konnten  aber,  obgleich  es  sich  zweifellos  um 
eine  extravertebrale  Zerstörung  der  Nervenbahnen  gehandelt  hat,  vorüber- 
gehend fasciculäre  Zuckungen  in  der  rechten  Adductorenmusculatur 
beobachtet  werden.  Demnach  sind  Muskelzuckungen  nicht  als  absolut 
sicheres  Zeichen  einer  spinalen  Affection  anzusehen. 

Die  motorischen  Ausfallserscheinungen  treten  bei  den 
Markläsionen  verhältnissmässig  immer  vielmehrhervor  als  die  sen- 
siblen. Die  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  und,  falls  das  obere  Sacral- 
mark  mitbetheiligt  ist,  die  Lähmungen  in  der  Unterschenkelmusculatur 
sind  sehr  viel  störender,  als  die  Anästhesien,  die  bei  einer  medullären 
Erkrankung  keine  quälenden  Schmerzen  im  Gefolge  haben. 

Aus  dem  Verhalten  der  Reflexe  will  Raymond  auch  einen 
Anhaltspunkt  für  die  Differentialdiagnose  gefunden  haben.  Er  spricht 
Ton  einer  „Dissociation  des  reflexes  (Abolition  du  reflexe  rotulien, 
exageration  du  clonus  du  pied)".  Ob  der  Ausdruck  „Dissociation"  der 
Keflexe  gut  gewählt  ist,  darüber  lässt  sieh  streiten.  Die  Reflexe  werden 
bei  Störungen  in  den  peripherischen  Nerven  und  bei  solchen  in  der 
Cauda  ganz  ebenso  erloschen  sein,  wie  bei  Erkrankungen  des  Markes 
selbst  Nur  der  Umstand,  dass  beim  Erloschensein  des  tiefer  zu  loca- 
lisirenden  Reflexes  der  nächst  höhere  auffällig  gesteigert  ist,  spricht 
für  einen  medullären  Sitz  der  Läsion. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  der  Erkrankung  lässt  sich  manch- 
mal auch  ein  Schluss  auf  deren  Localisation  ziehen. 

Deatoche  ZeiUchr.  f.  Nervenheilkunde.   XIV.  Bd.  (j 
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Der  von  Valentini  ausgesprochene  Satz,  dass  sich  bei  Verletzungen 
des  Conus  terminalis  ^nicht  ein  einziges  Symptom  eine  Spur  bessert^', 
lasst  sich  nicht  in  seiner  ganzen  Schroffheit  aufrecht  erhalten.  Func- 
tionsbehinderungen,  die  durch  den  Druck  des  entzündlichen  Exsudates 
bei  Myelitis  oder  durch  traumatische  Compression  bedingt  waren,  kön- 
nen beim  Nachlassen  des  schädigenden  Momentes  zweifellos  gebessert 
werden.  Immerhin  ist  es  aber  richtig,  dass  im  Conus  ebensowenig  wie 
im  übrigen  Rückenmark  Ganglienzelleo,  die  zu  Grunde  gegangen  sind, 
wieder  neu  entstehen  können,  dass  somit  die  durch  Untergang  von 
nervösem  Gewebe  im  Conus  bedingten  Störungen  irreparabel  sind. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  in  der  Cauda  equina,  die  sich  als 
ein  Bündel  von  Wurzelfasem  beim  Nachlassen  des  schädigenden 
Momentes  wieder  vollständig  erholen  kann,  wenn  nur  die  trophischen 
Oentren  der  motorischen  Fasern  im  Rückenmark  und  die  der  sensiblen 
in  den  Spinalganglien  intact  bleiben.  Von  dort  aus  kann  beim  Auf- 
hören der  comprimirenden  Einwirkung  eine  Regeneration  von  Axen- 
cylindem  und  Markscheiden  wieder  erfolgen. 

Praktisch  wird  allerdings  nur  selten  eine  spontane  wesentliche 
Besserung  bei  Caudaerkrankungen,  wie  wir  eine  solche  im  Falle  3 
beobachten  konnten,  eintreten.  Ja  im  Gegentheil  wird  bei  Caudacom- 
pressionen,  die  doch  meistens  durch  wachsende  Tumoren  verursacht 
werden,  vielfach  eine  stete  Verschlimmerung  zu  constatiren  sein. 

Am  schwierigsten  ist  die  Diagnose  und  die  Deutung  der  Symptome, 
wenn  Conus  und  Cauda  gleichzeitig  ergriffen  sind,  wie  es  nach 
Traumen,  die  auf  die  beiden  ersten  Lendenwirbel  einwirkten,  und  bei 
Tumoren,  die  in  dieser  Höhe  sitzen,  wiederholt  beobachtet  wurde.  In 
erster  Linie  leidet  dann  allerdings  inmier  das  viel  zartere  Gewebe  und 
die  feineren  Gebilde  des  Conus  (vergleiche  die  autoptischen  Befunde 
von  Oppenheim,  Schnitze  und  Sarbö),  während  die  derberen  Fasern 
der  umgebenden  Nervenbündel  viel  widerstandsföhiger  sind.  Ganz  ver- 
einzelt steht  in  der  Literatur  unsere  Beobachtung  (Fall  Haag),  dass  die 
den  Conus  umgebenden  Caudawurzeln  durch  eine  acute  Entzündung 
zerstört  sind,  während  der  Conus  selbst  intact  geblieben  ist. 

Schliesslich  ist  es  aber  sehr  wohl  möglich,  dass  beide  Gebilde 
unter  einem  Trauma  oder  der  von  einem  Tumor  ausgeübten  Compression 
leiden.  Das  daraus  resultirende  Krankheitsbild  ist  sehr  complicirt  und 
und  es  wird  wohl  nur  in  seltenen  Fällen  gelingen,  dasselbe  richtig 
zu  deuten. 

Wenn  nun  auch  in  den  letztgenannten  Fällen  die  Verhältnisse  sehr 
schwierig  zu  beurtheilen  sind,  so  kann  doch  die  Mehrzahl  der  zur 
Beobachtung  kommenden   Krankheitsbilder  von  Conus-  oder  Cauda- 
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läsionen  oder  yon  Erkrankungen  der  peripherischen  Ausläufer  dieser 
Nervenbündel  bei  Würdigung  aller  Symptome  und  bei  Berücksichtigung 
der  Anamnese  annähernd  richtig  erkannt  werden.  Von  wie  grosser 
Bedeutung  die  Differentialdiagnose  zwischen  diesen  Erkrankungen  ist, 
leuchtet  ein,  wenn  man  erwägt,  dass  in  dem  einen  Fall,  bei  Compression 
der  Cauda  equina  durch  Entfernung  der  Schädlichkeit  vielleicht  Heilung 
zu  erzielen  ist^),  während  bei  Erkrankung  des  Conus  medullaris  von 
jedem  operativen  Eingriff  als  völlig  aussichtslos  abzurathen  ist  Auch 
bei  Plexuserkrankungen  können  wir  hoffen,  durch  Entfernung  des 
schädigenden  Momentes  Heilung  oder  Besserung  zu  erzielen,  bei  rein 
peripherischen  Affectionen,  wie  Ischias  und  Neuritis,  sind  spontane 
oder  therapeutisch  bedingte  Besserungen  möglich. 

Eine  richtig  gestellte  Differentialdiagnose  hat  also  nicht  nur 
klinisch-theoretisches  Interesse,  sondern  auch  praktisch  eine  recht  grosse 
Bedeutung.  Zur  Erkenntniss  solcher  Erkrankungen  müssen  aber  noch 
weiter  gut  beobachtete  Fälle,  die  durch  autoptischen  Befund  controllirt 
sind,  gesammelt  werden  und  muss  noch  mehr,  als  es  bisher  geschehen  ist, 
auf  die  feinere  Anatomie  des  Conus  eingegangen  werden.  Dann  wird 
es  uns  öfters  als  bisher  gelingen,  eine  der  Operation  zugängliche  Cauda- 
oder  Plexuserkrankung  rechtzeitig  als  solche  zu  erkennen  und  mit 
scharfer  Localisationsdiagnose  dem  Chirurgen  zur  Operation  zu  über- 
weisen. Die  Schwierigkeiten  eines  chirurgischen  Eingriffes  sind  bei 
der  modernen  Technik  keine  allzugrossen  und  die  Aussicht  auf  Erfolg 
bei  chirurgischen  Eingriffen  am  Kreuzbein  und  an  der  Lenden  Wirbel- 
säule entschieden  besser,  als  bei  Operationen  an  der  übrigen  Wirbel- 
säule und  am  Schädel. 

Ist  die  Geschwulstbildung,  welche  die  Cauda  equina  comprimirt, 
inoperabel,  so  kann  solchen  Kranken  in  ihrem  qualvollen  Zustande 
vielleicht  noch  durch  Durchschneiden  der  Caudafasern  oberhalb  der 
Neubildung  Linderung  verschafft  werden. 


Die  Ergebnisse  der  anatomischen  Untersuchungen  seien  hier 
am  Schluss  der  Arbeit  noch  in  folgenden  Sätzen  kurz  zusammen- 
gefasst: 

1.  Im  untersten  Rückenmarksabschnitt  werden  die  vor- 
deren Wurzeln  sehr  spärlich,  während  die  hinteren  Wurzeln 
noch  zahlreich  und  auffällig  kräftig  entwickelt  sind. 

2.  Vom  dritten  Sacralsegment  ab  entbehren  die  Vorder- 
hörner  der  grossen  motorischen  Ganglienzellen.  Dafür  treten 

1)  Vgl.  Laquer,  Neurolog.  Centralblatt.    1891.    Nr.  7. 
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in  den  untersten  Sacralsegmenten  an  der  üebergangszone 
vom  Vorderhorn  zum  Hinterhorn  Gruppen  von  grossen 
multipolaren  Ganglienzellen  auf. 

3.  Im  unteren  Sacralmark(Conus)  strahlen  aus  denHinter- 
strängen  Fasern  büschelförmig  nach  vorne  in  diegraueSub- 
stanz.  Die  hintere  graue  Commissur  geht  dadurch  vom 
zweiten  Sacralsegment  ab  verloren. 

4.  Die  Pyramidenseitenstrangbahnen  reichen  nur  bis  zum 
dritten  Sacralsegment  nach  unten.  Von  hier  ab  werden  die 
Hinterseitenstränge  von  Bahnen  anderer  Herkunft  einge- 
nommen. 

5.  Von  den  in  der  intermediären  Zone  zwischen  Vorder- 
und  Hinterhörnern  gelegenen  Ganglienzellengruppen 
strahlen  zahlreiche  Fasern  nach  den  Hinterseitensträngen 
zu  aus. 

6.  Den  Hinterseitensträngen  der  unteren  Sacralseg- 
mente  liegen  Wurzeln  unmittelbar  an  und  es  ist  der  directe 
Ueliergailg  von  Nervenfasern  der  Seitenstränge  in  hintere 
Wurzeln  nachzuweisen. 

7.  Das  untere  Sacralmark,  der  Conus  terminalis,  unter- 
scheidet sich  also  in  seinem  histologischen  Aufbau  wesent- 
lich vom  übrigen  Rückenmark. 

8.  Dem  unteren  Bückenmarksabschnitt  liegen  mitunter 
kleine  Spinalganglien  an,  es  ist  somit  das  Vorkommen 
solcher  Gebilde  auch  innerhalb  der  Dura  mater  zu  consta- 
tiren. 

9.  In  die  zu  unterst  einmündenden  hinteren  Wurzeln 
sind  nicht  selten  Ganglienzellen  eingelagert,  wie  sich  solche 
sonst  nur  in  Spinalganglien  finden. 

10.  Die  Hinterstränge  sind  das  erste  Fasersystem,  wel- 
ches sich  nach  unten  zu  auflöst.  Der  Centralkanal  erwei- 
tert und  öffnet  sich  jedesmal  auf  Kosten  derselben  nach 
hinten  zu. 

11.  Im  unteren  Bückenmarksabschnitt  enthalten  die 
Hinterstränge  zum  grössten  Theil  centrifugalleitende  Fa- 
sern. Die  diese  Fasern  beherbergenden  Bündel  (das  ovale 
Feld  des  Lendenmarks,  das  dorsomediale  Sacralbündel  und 
das  dreieckige  Feld)  verhalten  sich  bei  absteigenden  Degene- 
rationen sehr  verschieden. 

12.  Die  absteigende  Degeneration  in  den  Hintersträngen 
des  Lumbal-  und  Sacralmarkes  kommt  nur  bei  fast  voll- 
ständiger Querschnittsunterbrechung  zu  Stande,  sie  reicht 


Untersuch,  über  d.  Anatomie  u.  Pathologie  d.  untersten  Rückenmarksabschn.     85 

selten  bis  über  das   dritte   Sacra4segment   nach   unten,   das 
dreieckige  Feld  bleibt  also  fast  immer  erhalten. 

13.  In  den  Seitensträngen  der  unteren  Sacralsegmente, 
speciell  auch  in  den  dorsalen  Partien  derselben  finden  sich 
niemals  absteigende  Degenerationen. 

14.  Der  Faserausfall  bei  der  Tabes  dorsalis  verhält  sich 
im  Sacralmark  ganz  ebenso  wie  bei  Caudacompressionen- 
Bei  beiden  Erkrankungen  ist  die  Degeneration  in  denHinter- 
strängen  des  untersten  Rückenmarksabschnitts  eine  sehr 
geringe. 

15.  Die  aufsteigende  Degeneration  der  sensiblen  Bahnen 
in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarks  findet  in  gleicher 
Welse  statt,  wenn  die  Schädigung  die  Cauda  equina  selbst 
betroffen  hat,  oder  wenn  sie  peripherwärts  von  den  Spinal- 
ganglien auf  den  Plexus   ischiadicus  eingewirkt  hat. 

16.  In  den  drei  zur  Autopsie  gekommenen  Cauda-  und 
Plexuserkrankungen  Hess  sich  mit  derMarchi'schenMethode 
jedesmal  eine  aufsteigende  Degeneration  in  den  Yordereil, 
motorischen  Wurzeln  nachweisen,  die  bis  zu  den  grossen 
Vorderhornganglienzellen  nach  oben  zu  verfolgen  war. 

17.  Es  giebt  eine  scheinbar  primäre,  acut-entzündliche 
Affection  der  Cauda  equina,  welche  ganz  ähnliche  Sym- 
ptome wie  Conuserkrankungen  macht. 

Für  die  Ueberlassung  des  reichhaltigen  anatomischen  und  klini- 
schen Materiales,  sowie  für  die  gütigen  Rathsehläge  bei  der  Abfassung 
und  bei  der  Durchsicht  der  vorliegenden  Arbeit  darf  ich  meinem  ver- 
ehrten Lehrer  und  Chef,  Herrn  Prof.  von  Strümpell,  auch  an 
dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  sagen. 
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Uebersichtstabelle  der    einzelnen  Symptome^  welche  fftr  die 
marksabschnittes  und  der  davon  ausgehenden 


Erkran-     I 
kung  des  un- 
teren Rücken- 
marksab- 
schnittes. 


Exitst«huDg  der 
Störungen 


Sensible  Reizer- 
scheinangen 


Sensible  Ans- 
fallserscheingn. 


Motorische 

Reizerschei- 

nnngen 


Meist       rasch  i     Fehlen 
innerhalb    weni- '  völlig, 
ger  Tage  (Mye-  ' 
litis). 

I 


.  I 


meist       Treten      früh- 1    Fibrilläre 
zeitig  auf,  event.  j  Zuckungen, 
dissociirte     |  unwillkür- 
Empfindungs-    \  liehe  Bewe- 
lähmung.        j  gungen. 


Ejrkninkung 

der    Cauda 

equina. 


Da  es  sich  ge- 
wöhnlich um 
Compressionen 
durch  Tumoren 
handelt,  lang- 
sam, bei  Trauma 
plötzlich. 


Äusserer-  Treten  meist 
den t lieh  hef-  erst  nach  länge- 
t  i  g ,  an  falls  weise,  remBestehen  der 
durch  Druck  und  Schmerzen  ein. 


Stoss  au&lösbar. 
in  die  Blasen- 
firegend  und  den 
l^l^xus  ischiadi- 
cus  ausist  rahlend. 


Anästhesie  für 
alle  Empfin- 
dun  ffsquali  täten 
gleichmässig. 


Fehlen. 


riexus- 

comprc.'i- 


Allmählich. 


Heftige,     meist 

einseitige 

Schmerzen,  nach 

dem  Verlauf  der 

einzelucüNerveu 

aus^trahlend.ße- 

kli^pten    des 

Kreu/lnine^ 

sohir.t^rzhaü. 


Anästhesien 
treten  erst   spat, 
nach  langem  Be- 
stehen der 
Schmerzen  auf. 


Sind  sehr 
selten. 


l\riiv:ie-  liuu^rhalb  we-       Ri I>chia>  her-        Fehlen  sowohl       Fehlen. 

ri>.*he  Ner-     nii^^r  Taje.  i-^t.  it :n  Ver'auf  Ivi    der   Ischias. 

vtTtrkrai:-  ^  ^i<.>     I>ohi.i,::cL.s  wie    auch   meis- 

kv.u^t'.:.  e:::<^rfv:>.i:  :e  tens  l^i  der 

Sv'hir.er.-ei^. :  Neuritis. 
IV;:oki-::.k:e. 
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Dijferentlaldiagnose    bei  Erkrankungen   des  unteren  Rttcken- 
NerTenbündel  belangreich  sind. 


Motorische  Läh- 
mungen 


Verhältniss  der 
Ausfallserschei- 
nnngen  za  ein- 
ander 


Störungen  der  Ge- 
schlechts-, Blasen- 
u.  Mastdarmfnnction 


Weiterer  Verlauf  der 
Krankheitserschei- 
nungen 


Entwickeln        sich       Die      motorl- 
meist  rasch,  beschran- !  sehen    Lähmun- 
ken  sich  bei  Störun- 1  gen    treten   viel 
fen  im  Conus  auf  die   störender  hervor 
tlasen-,     Mastdarm-   als  die  Anästhe- 
nnd     Dammmuskeln, ,  sien. 
bei  Störungen  im  obe- 
ren  Ereuzmark    wer- 1 
den  die  Muskeln  der] 
unteren      Extremität 
nach  ihrer  segmen- 1 
tären  Kernanord- 
nuDg  ergriffen.  I 

Schlaffe  Lähmung, 
die    bald    zu    starker  | 
Atrophie  fährt.  i 

Entwickeln      sich  |    Vorwiegen  der 
erst    nach    längerem   sensiblen    Reiz- 
ßestehen  der  Schmer-   erscheinungen. 
zen  allmählich. 


Die    Blasen-    und       Wesentliche  Bes- 
Mastdarmfunction    |  gerung     oder     gar 
liegt     immer     dar-    Heilung         ausge- 
nieder,  die  Erection   schlössen, 
kann  noch  erhalten 
sein. 


I     Potenz  ebenso  wie      Beim    Nachlassen 
I  die      Blasen-      und      der  schädigenden 
I   Mastdarmfunction    j  Einwirkung  oder  bei 
in    gleicher    Weise  I  der  operativen  Aus- 
gelähmt. Schaltung  derselben 
Besserung  und  Hei- 
I  lung  wohl  möglich. 


Muskellähmungen    I      Die   sensiblen  Je   nach  Ausbrei-       Besserung   und 

treten  erst  lange  Zeit     Reizerschein un-  tung    der     Störung  Heilung  wohl  mög- 

nach  Be^nn  der  sen-   gen  beherrschen  sehr  verschiedene  lieh. 
Reizerschein  un-   da 


si  bleu  Reizerschein  un 
iren  auf. 


äas  Krankheits- 
bild. 


Symptome.  , 

Die  Potenz   kann 
bei    Blasen-  und 
Mastdarmlähmun- 
gen erhalten  bleibeu. 


Fehlen  bei  der  ,  Beiischias  nur  j  Blasen-  und  Mast-  Prognose  günstig ; 
Ischias;  entwickeln  .  sensible  Reizer- ,  darmütüningen  feh-  sowohl  bei  Ischias, 
sich   bei  der  Neuritis    scheinimgen,  bei   len  stets,  die  Potenz    als  auch  bei  Neuri 


<Jen     einzelnen    peri-    Neuritis  wiegen    bleibt      immer 
pberischen        Nerven    die  motorischen    halten. 
entsprechend.  Lähmungen  vor. 


er-  tis,  wenn  nicht  an- 
derweitige Conipli- 
catiouen  (Athemläh- 

muntri  eintreten, 
meist  Restitutio  ad 
inte<rrum. 
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Darch  autoptischen  Befand  bestätigte  Conuserkrankungen 
sind  beschrieben  von: 

Eirchhoff,  Traumatische  Dislocation  des  1.  Lendenwirbels.  Compression 
des  untersten  Theils  des  Rückenmarks  und  der  umgebenden  Caudawurzeln. 

Oppenheim,  Infraction  des  1.  Lendenwirbels:  traumatische  Myelitis,  die 
dem  Conus  umliegenden  Nervenwurzeln  blieben  verschont. 

8arb6,  Durch  ein  Trauma  wurde  der  unterste  Theil  des  Conus  zerstört 
und  in  ein  markloses,  gliomatöees  Grewebe  umgewandelt;  Tod  15  Jahre  nach 
dem  Trauma. 

Schnitze,  Durch  einen  spitzen  Fortsatz  des  infracturirten  12.  Brust^ 
wirbeis  wurde  der  unterste  Theil  des  Bückenmarks  getroffen  und  zerstört. 


Nach  dem  klinischen  Befund  halten  die  Diagnose  Conusaffection 
für  wahrscheinlich: 

Bregmann,  schliesst  aus  der  dissociirten  Empfindungslähmung  auf  eine 
Conuserkrankung. 

Eulenburg,  vermuthet  eine  rheumatische  Erkrankung  des  Conus. 

Higier,  Hämatomyelie  des  Conus  nach  einem  Sturz  aus  grosser  Höhe. 

Kocher  S.  629:  Hämatomyelie  in  Folge  von  Contusion. 

Köster  nahm  in  dem  erst  mitgetheilten  Fall  eine  specifische  Erweichung 
des  Conus  an,  in  dem  2.  Fall  eine  acute  Myelitis,  über  deren  Aetiologie  er 
keine  Auskunft  zu  geben  weiss. 

Raymond,  Hämatomyelie  du  Cöne  terminal. 

Rosenthal  nimmt  eine  centrale  Störung:  Conusaffection  an.  Aetiologie: 
starke  Erkältung,  kein  Trauma. 

Schlei p,  traumat.  Conusaffection. 

Schiff,  Hämatomyelie  des  Conus  medullaris  im  Anschluss  aneinen  Sturz. 

Fälle,  bei  denen  lediglich  die  Wurzeln  der  Cauda  geschädigt 
wurden,  das  Rückenmark  jedoch  intact  geblieben  war,  sind  mit- 
getheilt  von: 
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Darkschewitz,  Caudacompression  durch  carcinomatöee  Neubildung.  Hier- 
bei wurde  eine  auüsteigende  Entartung  der  vorderen  motorischen  Wurzeln  be- 
obachtet. 

Dexler,  der  entzündliche  Caudaerkrankung  bei  Pferden  beschreibt. 

Eisenloh r,  hier  hat  eine  Meningitis  spinalis  die  Wurzeln  der  Cauda 
comprimirt. 

Lach  mann,  Gliom  im  obersten  Theil  des  Filum  terminale. 

L aquer,  Ein  die  Caudafasem  comprimirendes  Lymphangioma  cavemosum 
wurde  durch  eine  glückliche  Operation  beseitigt  und  der  Patient  dadurch  von 
seinen  Beschwerden  befreit. 

Roth  beschreibt  ein  Fibrosarkom  der  Cauda  equina. 

Simon,  Tumor  im  Sack  der  Dura  mater,  die  Cauda  equina  comprimirend. 

Thorburn  theilt  mehrere  Fälle  von  Caudaerkrankungen  mit;  das  eine  Mal 
wurden  die  Caudabündel  durch  Narbengewebe  eingeschlossen,  das  andere  Mal 
durch  einen  Tumor  comprimirt  und  im  dritten  Falle  durch  Dislocation  des 
2.  Lendenwirbels  geschadigt. 

Westphal,  Gummöse  Meningitis  spinalis  sacralis. 
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Erklärung  der  Abbildungen  anf  Tafel  I— VI. 

Tafel  I  und  II.  Die  anästhetischen  Hautpartien  sind  schraffirt.  Die  roth 
eingezeichneten  Testikel  sollen  andeuten,  dass  die  Hoden  selbst  empfindlich  ge- 
blieben sind. 

Tafel  ni.  Die  Photographien  wurden  von  Präparaten,  die  nach  der  Nissi- 
schen Methode  gefärbt  waren,  gewonnen. 

Tafel  IV.  Fig.  1 — 3  wurden  nach  Weigert -PaTschen  Markscheidenprä- 
paraten,  Fig.  4—9  nach  Schnitten,  die  nach  der  Marchi'schen  Methode  be- 
handelt waren,  gezeichnet. 

Tafel  V.  Photographien  von  Weigert- PaTschen  Markscheiden prä- 
paraten. 

Fig.  1    Schnitt  aus  dem  untereu  Sacralmark  (4.  Sacralsegment), 

Fig.  2    Schnitt  aus  dem  Uebergang  vom  2.  zum  3.  Sacralsegment, 

Fig.  3    Schnitt  aus  dem  4.  Lumbaisegment, 

Fig.  4    Schnitt  aus  dem  oberen  Lum baimark, 

Fig.  5    Schnitt  aus  dem  mittleren  Brustmark, 

Fig.  6    Schnitt  aus  der  Halsanschwelluug, 

Fig.  7    Schnitt  aus  dem  oberen  Halsmark. 

Tafel  VI.  Schnitte  aus  dem  Rückenmark  eines  an  fortgeschrittener  Tabes 
zu  Grunde  gegangenen  Patienten.  Weigert- Pal' sehe  Markscheidenfarbung. 
Die  Präparate  werden  deshalb  bei  stärkerer  Vergrösserung  reproducirt,  damit 
auch  die  Zeichnung  des  Schnittes  aus  dem  untersten  Conus  noch  gut  zu  er- 
kennen ist. 


IL 

Zur  Lehre,  insbesondere  znr  pathologischen  Anatomie  der 
nicht-eitrigen  Encephalitis. 

Von 

Dr.  H.  Friedmann, 

Nervenarzt  in  Mannheim. 
(Mit  3  AbbilduDgen  im  Text  und  Tafel  VII,  VIII.) 

Ein  Fall  mit  recht  charakteristischem  Befund,  den  ich  anatomisch 
genau  zu  untersuchen  vor  Kurzem  Gelegenheit  hatte,  giebt  mir  den 
Anlass,  auf  das  Gebiet  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  zurückzukommen, 
welchem  ich  vor  8  Jahren  die  damals  eingehendste  Erforschung  hatte 
zu  Theil  werden  lassen.  ^)  Dass  diesen  Studien  im  Ganzen  wenig  Be- 
achtung geschenkt  worden  ist,  rührt  zum  Theil  wenigstens  wohl  daher, 
dass  die  Sachlage  sich  inzwischen  sehr  verändert  hat.  Damals  hatte 
die  Kenntniss  dieser  Encephalitisgruppe  sich  noch  in  jenem  ersten  Vor- 
stadium befunden,  wo  man  als  klinisch  unerkennbare  und  zusammen- 
hanglose Thatsachen  einige  Sectionsfälle  besass,  die  nur  in  ihrer  Eigen- 
schaft als  anatomisch  auflfallige  Veränderungen  Interesse  erweckten.  Wenn 
umgekehrt  das  der  pathologischen  Histogenese  dienstbare  Thierexperi- 
ment  mehr,  als  bei  jedem  anderen  Gehirnprocess,  Bearbeiterfand,  so  wogen 
hier  allgemeinere  theoretische  Gesichtspunkte  vor,  einmal  die  ein  halbes 
Jahrhundert  die  Forschung  bis  zu  Vir  c  h  o  w's  Auftreten  in  Athem  haltende 
Frage  nach  dem  Ursprung  der  -Encephalomalacie  überhaupt,  die  man 
ebenso  oft  en  bloc  für  entzündlich  wie  für  gangränös  erklärte.  Dann 
war  die  streitige  Entzündungslehre  an  einem  so  interessanten  Gewebe, 
wie  der  centralen  Nervensubstanz,  zu  vervollständigen.  Ich  selbst  war 
nach  dem  Vorgange  Ziegler's^),  der  aber  nur  das  beschränkte  Gebiet 
der  Stichwunden  des  Gehirns  erfolgreich  studirte,  der  Erste,  der  es 
unternahm,  ätiologisch  diflferente  Reize  systematisch  auf  das  Gehirn  ein- 
wirken zu  lassen,  um  die  Reaction  dieses  Organs  bei  eitrigen  und  bei 
nicht- eitrigen  Entzündungen  in  Vergleich  setzen  zu  können,  und  zu- 
gleich um  den  Ablauf  dieser  Processe  in  den  aufeinanderfolgenden 
Stadien  vollständiger  zu  übersehen,  als  dies  bei  der  Spärlich keit  der  vor- 


1)  Friedmann,  Studien  zur  patholog.  Anatx)mie  d.  acuten  Encephalitis. 
Arch.  f.  Psychiatrie.    Bd.  XXI.  1890.  S.  4G1  u.  836. 

2)  Ziegler,  Lehrb.  d.  patholog.  Anatomie.  II.  Bd.  Jena  ISvST.  5.  Aufl.  S.  3jS. 
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handenen  Autopsien  sonst  möglich  gewesen  wäre.  Bis  dahin  hatte  noch 
beinahe  unwidersprochen  in  allen  Lehrbüchern  das  altere  Schema  Gel- 
tung besessen,  nach  welchem  die  „rothe  entzündliche  Erweichung**  auch 
wieder  en  bloc  für  das  allgemein  gleiche  Primärstadium  der  eitrigen 
wie  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  gehalten  wurde,  das  sich  durch  die 
reichliche  Rundzellenansammlung  von  der  nekrobiotischen  Erweichung 
unterscheidet,  und  das  bei  nicht  zur  Eiterung  fortschreitendem,  d.  h. 
wie  man  ßlschlich  aügemein  es  ausdrückte,  zur  Heilung  übergehen- 
dem Verlauf  der  Eömchenzellenanhäufung  Platz  mache,  um  schliess- 
lich in  einer  Cyste,  Narbe  oder  Sklerose  zu  endigen.  Damit  war  in 
diesem  zweiten  Stadium,  der  „gelben  Erweichung**,  der  Process  von  der 
legalen  Encephalomalacie  schon  nicht  mehr  histologisch  zu  differenziren. 
Das  ganze  Schema  war  offenbar  zum  einen  Theil  der  alten  Darstellung 
Rokitansky's^)  entnommen,  der  zu  der  Partei  gehorte,  die  jede  Er- 
weichung als  entzündlich  auffasste,  zum  anderen  Theil  fusste  es  auf 
den  Erfahrungen  bei  Gehimverletzungen  des  Menschen. 

In  der  angegebenen  Fassung  ist  nun  die  Lehre  jedenfalls  irrthüm- 
lich,  aber  der  Sachverhalt  ist  ein  complicirter,  so  dass  ich  es  vorziehe, 
im  Zusammenhang  darauf  zurückzukommen,  wenn  die  anatomischen 
Thatsachen  mit  Einschluss  des  hier  zu  berichtenden  lehrreichen  Falles 
dem  Leser  zu  seiner  Beurtheilung  vorgelegt  sind.  Für  jetzt  mag  es 
bei  einer  ganz  kurzen  orientirenden  Bemerkung  sein  Bewenden  haben. 
Heilung  durch  frühe  Fettkömchenmetamorphose  der  Eiterzellenmassen 
habe  ich  in  meinen  Experimenten  mit  infectiösem  Material  nie  bemerkt, 
dagegen  konmit  es  wie  bekannt  —  ich  werde  ebenfalls  solch  einen 
Fall  noch  anftihren  können  —  beim  Menschen  neben  einem  eitrigem 
Grundprocess,  z.  B.  schwerer  eitriger  Meningitis,  zu  Gehimherden  von 
zweifellos  primär  nicht-eitrigem  Charakter,  höchst  wahrscheinlich  durch 
die  irritirenden  Bacterientoxine  bewirkt.  Die  Fettkömchenzelle  tritt, 
wie  bei  jeglichem  erweichenden  Gehimprocess  auch  bei  der  Eiterung 
auf^  aber  zu  jeder  Zeit  vom  dritten  Tage  ab.  Ich  habe  sie  auch  nicht 
sowohl  zwischen  den  compacten  Rundzellenhaufen  gesehen,  als  in  einer 
angrenzenden  nekrobiotischen  Gewebszone  und  allerdings  dann  am 
häufigsten,  wenn  in  irgend  einer  Periode  die  Abkapselung  begann  und 
die  Eiterzellenauswanderung  also  in  gelinderem  Maasse  erfolgte.  Bei  der 
irritativen  oder  nicht-eitrigen  Encephalitis  nun  ist  andererseits  in  der  That 
der  Reizzustand  und  die  Betheiligung  des  Gefössinhaltes  stets  die  eine  und 
die  früheste  Componente,  denn  das  fixe  Gewebe  fangt  erst  nach  einem 
zwei-  bis  dreitägigen  Latenzstadium  an,  wie  ich  gezeigt  habe,  active 
Reizzustände,  zunächst  Schwellungserscheinungen  darzubieten,  und  auch 


1)  BokitanBky,  Lehrb.  d.  patholog.  Anatomie.  3.  Aufl.  1856.  IL  Bd.  8.  457. 
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die  KomchenzeUe  ist  erst  von  da  ab  ausgebildet  zu  sehen.  Dann  folgt 
allerdings  sehr  rasch,  in  1 — 2  Tagen,  die  Zellenneubildung  aus  pra- 
existenten  Elementen,  bei  subacuter  Reizung  freilich  geschieht  das  lang- 
samer. Von  da  ab  tritt  zugleich  bei  nicht  eitrigen  Processen  die  Be- 
theiligung  des  Gefössinhaltes  —  aber  nicht  des  perivasculären  Gewebes 
—  wesentlich  zurück.  Was  etwa  schon  im  ersten  Frühstadium  als 
Unterscheidungsmerkmal  gegen  den  eitrigen  Process  histologisch  geltend 
gemacht  werden  kann,  davon  später. 

Ein  eigenartiger  Zufall  hat  es  geftgt,  dass  die  jetzt  reichlicher,  in 
etwas  über  einem  Dutzend  Fällen  vorliegenden  Autopsien  der  irrita- 
tiven  Entzündung  beinahe  sämmtlich  dieser  anfönglichen  Latenzperiode 
zngehören.  Die  anatomischen  Zustände  waren  daher  einfache  und  wenig 
charakteristische;  indem  einenFall  —  von  Bücklers  —  der  sehrwerth- 
volle  Befunde  der  bereits  im  Gange  befindlichen  Gewebsreizung  dar- 
bietet, hat  es  der  Autor  ebensowenig  wie  die  meisten  Anderen  ftr  nötbig 
erachtet,  die  bereits  vorliegenden  Untersuchungen  seiner  Vorgänger  zum 
Vergleiche  heranzuziehen.  Die  Hämorrhagie  an  sich  ist  nun  nicht 
gpecifisch  f&r  den  nicht -eitrigen  Process;  infectiöse  Emboli  können, 
wie  ich  das  selbst  in  einem  Fall  beobachtet  habe,  sehr  schwere  hä- 
morrhagische Gehirnblutungen  verursachen.  Die  ganze  Lehre  befindet 
sich  daher  noch  beinahe  auf  dem  gleichen  Stande,  wie  zur  Zeit  meiner 
Untersuchungen.  Es  mag  mir  daher  erlaubt  sein,  sie  nochmals  in  all- 
gemeinerem Sinne  zu  bearbeiten. 

So  gut  wie  gänzlich  verschwunden  ist,  wieder  ohne  dass  eine 
weitere  Discussion  darüber  seither  stattgefunden  hätte,  die  frühere  so- 
gen, parenchymatöse  Encephalitis.  Man  verstand  darunter  Zweier- 
lei: entweder  die  einfache  homogene  Schwellung  von  Ganglienzellen 
und  Axencjlindem  —  aber  oft  auch  nur  geschwellte  Gliazellen,  die  ftir 
letztere  imponirten  —  oder  aber  die  Neubildung  der  grossen  aus  dem 
fixen  Gewebe  hervorgegangenen  Entzündungszellen,  der  „activen"  oder 
„albuminoiden^'  Kömchenzelle,  der  epitheloiden  Zelle,  oder  wie  man  sie 
sonst  nannte.  Man  leitete  sie  von  den  Axencylindem  her,  dann  wenn 
sie,  wie  im  Falle  von  Meyer  und  Beyer  ^),  in  regelrechten  Zellzeilen 
aufmarschirten.  In  anderen  Fallen  ist  beinahe  zweifellos  wieder  die 
gleiche  Zelle  von  der  Ganglienzelle  hergeleitet  worden  (so  von  Elebs 
und  seinen  Schülern),  und  dann  wurde  die  entzündliche  Neubildung 
als  Neurogliom  gedeutet.  Man  hat  auch  strahlige  Zellen  mit  Ausläufern 
statt  der  runden  gesehen:  in  allen  Fällen  hatte  man  noch  nicht  ge- 


1]  Meyer  u.  Beyer,  lieber  parenehymat  Entzündung  des  Oentralnerven* 
systCTiB.  Arch.  f.  Psychiatr.  Bd.  XII.  8.  392;  ferner  Daniilo,  Enc^halite  paren- 
chymateuse.  Archives  de  Neurologie.  Nr.  17.  1883   (Separatabdruck). 
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wusst,  dass  sowohl  die  Schwellung  der  fixen  Elemente  ein  actives 
Phänomen  jeder  acuten  primären  Encephalitis  ist,  als  auch,  dass  jene 
runde  und  strahlige  Zelle  ihr  Hauptproduct  bei  den  intensiveren  Graden 
darstellt,  und  dass  die  letztere  zuverlässig  und  leicht  erkennbar,  min- 
destens ganz  überwiegend  aus  dem  Neurogliaelement  herrorgehi  Nach- 
dem noch  Stricker  und  seine  Schüler  die  parenchymatöse  Wucherung 
in  weitgehendster  Weise  gelehrt  hatten,  sind  diese  zum  Theil  phan- 
tastischen Deutungen  durch  die  Verwerthung  der  karyokinetischen 
Theilungsbilder  rasch  beseitigt  worden.  Die  Axencylinder  sind  selbst- 
verständlich absolut  inactiv.  Zu  der  schwierigeren  Frage,  wie  weit  die 
Ganglienzelle  Mitosenbilder  liefert,  hat  der  vorliegende,  auf  die  weisse 
Substanz  begrenzte  Fall  kein  ferneres  Material  geliefert,  .so  dass  ich 
darauf  nicht  zurückkommen  werde.  ^) 

Wie  nun  aber  vorhin  gesagt,  die  ganze  Sachlage  hat  sich  in- 
zwischen bedeutend  verschoben.  Gerade  die  klinische  Forschung  ist 
in  den  letzten  Jahren  in  ungeahnter  Weise  vor  der  anatomischen  in 
den  Vordergrund  getreten;  wir  vermögen  jetzt  wenigstens  theilweise  ein 
abgerundetes  Erankheitsbild  einer  dieser  Formen  festzustellen,  wir 
wissen,  dass  darunter  solche  sich  finden,  die  zu  den  best  heilbaren  unter 
den  schweren  organischen  Gehirnkrankheiten  zahlen,  und  es  ist  das 
für  uns  als  Aerzte  der  sicherlich  schönste  Erfolg  in  dieser  ganzen 
Krankheitslehre.  Dass  wir  ihn  in  erster  Linie  drei  Forschem  ver- 
danken, Wernicke,  Strümpell  und  Oppenheim,  das  braucht  an 
dieser  Stelle  nicht  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Ebensowenig 
aber,  dass  wir  damit  nur  einen  kleinen  Ausschnitt  aus  dem  ganzen 
Gebiet  zu  übersehen  vermögen,  so  klein,  dass  es  kaum  einen  Werth 
hat,  alle  die  vorhandenen  Lücken  unserer  Erkenntniss  einzeln  aufzu- 
zählen. 

Auf  die  noch  am  besten  gekannte  Polioencephalitis  Wernicke's 
weiter  einzugehen,  werde  ich  hier  keinen  Anlass  haben  gemäss  der  Be- 
schaflPenheit  meiner  eigenen  Beobachtungen,  obwohl  ja  auch  üeber- 
gänge  zwischen  dieser  specifisch  localisirten  und  der  Strümpell- 
Leichtenstern'schen  herdförmigen,  sog.  hämorrhagischen  Encepha- 
litis existiren  (z.  B.  in  Fällen  von  Eisenlohr^),  Murawieff), 
Freyhan  und  klinisch  von  A.  FränkeL)  Aber  auch  die  Mittheil- 
ungen über  die  letztere  Gruppe  sind  als  noch  frisch  in  der  Fachge- 
nossen Erinnerung  haftend  zu  betrachten,  sie  waren  an  und  für  sich 
einfacher  Art  und  sind  beinahe  in  jeder  neuen  Publication  und  in  den 

1)  Vgl  Friedmann,  Ueber  progr.  Verändergn.  d.  Qanglienzellen  bei  Entzün- 
dungen.   Arch.  f.  Psych.  Bd.  XIX.  S.  244. 

2)  Eisenlohr,  Deutsch,  med.  Wochenschr,  1892.  Nr.  47. 

3)  Murawieff,  Neurolog.  Centraibl.  1897.  8.  106. 
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zahlreichen  Inflaenza-Monographien  wieder  mehr  oder  minder  vollstän- 
dig zusammengestellt  worden,  am  besten  jedenfalls  von  Oppenheim. 
Ich  werde  sie  daher  nur  cursorisch  nennen,  weil  ich  mich  später  doch 
öfter  auf  sie  werde  beziehen  müssen.  Mit  am  empfindlichsten  sind 
die  Lücken  in  der  Aetiologie  und  Pathogenese;  nachgewiesen  ist 
nur  der  Zusammenhang  mit  der  Influenza,  und  zwar  durch  die  wichtigen 
bacteriologischen  Arbeiten  von  PfuhU)  und  Nauwerck^j  und  durch 
die  schöne  Experimentalstudie  von  Cantani^).  Der  letztere  konnte, 
nachdem  auch  der  Streptococcus  pyogenes  aureus  schon  in  ähnlicher 
Weise  studirt  worden,  war  (so  z.  B.  von  Thoinet  und  Masselin 
[Revue  de  medec.  1894.  p.  443],  welche  Rückenmarkslähmungen  durch 
Einspritzung  des  Pilzes  in  die  Ohrvene  des  Kaninchens  erzeugten), 
Cantani  also,  sage  ich,  konnte  ein  Dreifaches  nachweisen:  erstlich  dass 
die  Gehimsubstanz  (seiner  Kaninchen)  einen  besonders  günstigen  Nähr- 
boden für  den  Influenzabacillus  darbietet,  wo  er  sich  rasch  vermehrt; 
zweitens  dass  dieser  Bacillus  schon  in  sehr  kleiner  Menge  ins  Gehirn 
implantirt  alsbald  capilläre  Blutungen,  Encephalitis  und  Lähmungen, 
zunächst  der  Hinterextremitäten,  bewirkt,  welchen  letzteren  in  kurzer 
Frist  der  Tod  folgt  unter  tiefer  Lähmung  aller  animalen  Processe;  dass 
aber  drittens  nicht  der  lebende  Bacillus  an  sich,  sondern  ein  in  ihm 
enthaltenes  intercelluläres  Gift  die  genannten  Folgeerscheinungen 
hervorruft  Denn  die  vorsichtig  abgetödteten  Culturen  wirken  ganz 
ebenso  wie  der  lebende  Pilz,  und  auch  der  letztere  erzeugt  die  Zustände 
nur,  wenn  er  sich  im  Körper  des  Thieres  genügend  vermehrt  hat,  um 
die  wirksame  Toxinmenge  in  sich  hervorzubringen.  Dieses  Influenza- 
gift scheint  aber  specifisch  die  Nervensubstanz  anzugreifen,  denn  andere, 
ähnlich  applicirte  Bacteriengifte  vermochten  selbst  in  grösseren  Dosen 
nicht  die  gleichen  nervösen  Symptome  ins  Dasein  zu  rufen. 

Der  letztere  Satz  aus  den  im  Uebrigen  principiell  wichtigen  Ergeb- 
nissen Cantani's  besteht  indess  wohl  nur  mit  einer  gewissen  Ein- 
schränkung zu  Recht;  denn  wie  schon  gesagt,  bei  typischer  Pyämie 
und  allen. drei  Formen  der  Meningitis^)  finden  sich  metastatisch,  bezw. 
embolisch  erzeugte  Gehirnherde,  analog  denen  der  Influenza,  und  alle- 
mal müssen  wir  den  gleichen  Hergang  voraussetzen:  Verschleppung  der 
pathogenen  Pilze  an  die  Stelle  des  Gehirnherdes  durch  den  Blutstrom, 


1)  Pfuhl,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1892.  Nr.  39/40. 

2)  Nauwerck,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1895.  Nr.  25. 

3)  Cantani  juD.,  Wirkung  d.  Influenzabacillus  auf  das  Centralnervensystem. 
Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infectionskrankh.  23.  Bd.  1890.  S.  205. 

4)  Vergl.  Klebs,  Virch.  Arch.  Bd.  XXXIV.;  Hüttenbrenner,  Zeitschr. 
f.  Heilkunde.  Bd.  VUI.  S.  471;  Friedmann,  Arch.  f.  Psych.  XXI.  8.  842  u.  852. 

Deatscbe  Zeitschr.  f.  Nerveoheilkunde.    XIV.  Bd.  7 
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wobei  ans  uns  unbekannton  Gfteden  vnx  die  Bacteriwitoxine  beftige 
Hyperfimim  herronrafen  imd  irritirend  auf  das  fixe  Gewebe  selbst  etn- 
wirken,  währmd  die  sonst  gewöhnliche  chemotaktisobe  Anziehnng  auf 
die  Rondzetten  des  kreisenden  Bkitstromes,  also  die  eiteraregende 
Wirkung  der  Pilse  sehr  zuHloktritt  Dannt  ist  denn  aaoh  die  Brüeke 
geschlagen  zwischen  diesen  EncephaUtisf&llen  infeotiöser  Hericunft  und 
solchen  von  weit  abweichender  Yerursachong,  speciell  denjenigen,  wie 
sie  ein  beliebiger  starker  chemischer  Reiz  in  den  Experimenten  bei 
Thieren  oder  auch  ein  Trauma  beim  Mensch^i  erzeugen  kann,  und  ge- 
rade unser  jetziger  Fall  wird  es  wieder  überraschend  genug  belegen, 
wie  ToUstandig  der  histologische  Process  in  beiden  Gruppen  Ton  Fällen 
übereinstimmen  kann.  Die  G^ewebsentzündnng  ist  eben  die  allgemeine 
Reaction  auf  jeden  irgendwie  gestalteten  inadftquaten  Beiz;  und  nnr 
die  geschützte  Lage  des  Gehirns  und  rielleicht  die  voUkommenoi  regu- 
latiTen  Einriebtungen  der  Blutciroulation  im  Schädel  bedingen  es,  dass 
ausser  den  ins  Blut  dringenden  pathogenen  Pilzen  so  wenig  staike  Irri- 
tamente  das  Gehirn  erreichen,  speciell  ni^t  schwere  EikSttungen,  denen 
das  Rückenmarek  doch  ab  und  zu  zugänglich  wird. 

Unter  diesen  Gesichtspunkte  scheint  es  mir  nicht  ohne  Interesse 
zu  sein,  einen  freilich  nur  klinisch  Ton  mir  untersuchten  Fall  rtm  sehr 
ausgeprägten  nerrösen  Folgeerscheinungen  nach  Hitzschlag  anz»> 
fuhren,  abo  einem  Zustand  mit  besonders  schweren  Tenösen  Byper- 
äjttien,  bM  dem  sonst  etwa  nur  noch  räie  Autointoxication  des  Qrg»* 
Msmus  (man  hat  z.  B.  an  Kreatinin  gedacht)  ursächlich  in  BMaradit 
kommk  Das  Symptomenbild  erweckt  wenigstens  den  Verdacht,  dass 
hier  eine  EncephaÜtis  entstandwi  war. 

1.  Fall.  Philipp  Erdmann,  28  Jahre,  MilitSrinTalide.  Pat  erHtt 
vor  6  Jahren  mitten  in  voller  Gesundheit  heim  Ansmarsdi  einen  typIeelMn 
Hitzsddag  und  lag  sofort  darnach  9  Tage  lang  bewosstlos  unter  meningitis- 
ahnUchen  Symptomen  darnieder.  Beim  Erwachen  fand  er  sich  geUhmt  an 
allen  vier  Gliedern  nnd  wurde  bald  darnach  als  VoUinvalide  vom  Militär 
entlassen.  Allmählich  im  Lavfe  der  Jahre  trat  eine  merkliche  Bessenmg 
ein.  Hanpibesdiwerde  blieb  Sebwäche  der  Glieder  nnd  krampAurtige  Spaan^ 
nagen  in  deaselibea,  fomer  snlEuigs  sehr  stflcmisdie,  aber  aneh  jeUst  noeh 
oft  starke  Hinterkopfscbmerzen;  Schwitzen  geschah  bis  heute  nur  reditS'- 
seitig,  nicht  links,  beim  G&hnen  entsteht  leicht  ein  trismnsartiger  Krampf; 
Stnhl-  und  Urinentleemng  blieben  in  Ordnung.  Ebenso  war  die  Litelligenz 
normal  oder  nicht  wesentlich  gestört.  Aus  dem  Jetzt  (nach  6  Jahren) 
zum  Zweck  der  Bentenbestimmnng  unter  meiner  Leitung  aufgenommenen 
ausführlichen  Untersudrangsbefhnde  seien  nnr  die  wichtigsten  Momente  an- 
geführt:  am  Kopf  ist  wenig  Auffälliges,  leichte  Pnpillen^erenz,  aber  gute 
Lichtreaction;  dagegen  ist  die  Sprache  etwas  in  der  Articnlation  gehemmt. 
Entschieden  im  Vordergrunde  steht  die  Parese  und  tonische  Starre,  resp. 
Rigidität  in  der  gesammten  Gliedermuscnlatur,  demnächst  die  Sensi- 
bilttätsabstumpfnng.    Sämmtliche  Arm-,  Hand-  und  Fingerbewegungen  g^ 
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sdieliflB  Bteif,  langsam  nnd  kraftlofl,  überall  setzt  sich  hier  passiven  Be- 
wegimgarertiidieii  ein  lebhafter  elastischer  Widerstand  entgegen.  Dasselbe 
fiiidet  sich  an  den  Beinen,  wo  die  passive  Ueberwindong  der  Starre  sofort 
zu  schmershaften  tonischen  Krämpfen  führt.  Am  lästigsten  ist  aber  hier 
eine  permanente  Abdnctionscontractnr  im  Hüftgelenk,  der  Art,  dass 
die  Füsse  ständig  an  der  Basis  ca.  45  cm  von  einander  getrennt  nnd  etwas 
nach  innen  rotirt  nnd  platt  aufgesetzt  w^^en  müssen,  und  auch  hier  mit 
Gewalt  nnd  unter  Schmerzen  nur  wenige  Gentimeter  genähert  werden 
könneiL  G^ehen  auf  kurze  Strecken  und  mühsam  gelingt  jedoch.  Am  Knie- 
nnd  Fussgelenk  ist  die  Rigidität  geringer;  die  grobe  Kraft  ist  überall 
bedeutend  herabgesetzt,  dagegen  fühlt  sich  die  Musculatur  derb  und  hart 
oontrahirt  an,  ist  von  massigem  Volumen,  aber  nirgends  auffällig  atrophirt. 
Die  elektrische  Prftfting  ergiebt  ausnahmslos  normale  Werthe  und  Zuckungs- 
form. Die  Patellarrefieze  sind  deatlich  erhöht,  Fussclonus  leicht  angedeutet, 
Sohlen-  nnd  Cremasterreflexe  fehlen.  Die  Sensibilität  zeigte  sich  eigen* 
thümlich  und  anseheinend  innerhalb  dreier  Zonen  herabgesetzt:  zunächst  an 
den  Armen,  allein  mit  Ausnahme  des  linken  Zeigefingers,  und  an  Nacken 
und  Brust  bis  in  die  Nähe  des  dritten  Intercostalraumes;  dann  kommt  eine 
gut  empfindende  Partie  bis  zum  siebenten  Intercostalraum,  dann  wieder 
massige  Stompfheit  der  Empfindung  bis  zu  den  Knieen,  von  da  ab  an  den 
Unterschenkeln  und  Füssen  ansg^rägte  schwerere  tactileDysästhesie.  Gefühl 
für  warm  nnd  kalt  verhält  sich  desgleichen.  Sehmerzwahmehmung  erscheint 
aber  fiberall  erhalten,  denn  etwas  anhaltende  Nadelstiche  bewirken  solchen 
stets.  An  der  VTirbelsäuIe  ist  der  3.  und  4.  Halswirbel,  ferner  der  achte 
Bfickmi-  und  der  1.  Lendenwirbel  jeweils  lebhaft  druckempfindlich.  Herab- 
geastat  in  erheblidiem  Grade  ist  auch  das  Lagegefnhl  in  Armen  und 
BeinoL  — 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort  zn  einer  genaueren  diagnostischen  Erör- 
temsg  fiber  diese  merkwürdige  Beobachtung.  Soviel  kann  man  aber 
sBgm,  cbss  das  Sjmptomenbild  mit  der  starken  Rigidität  und  den  to- 
nisebeit  Reflexkrampfen  verbunden  mit  Parese  ohne  degenerative  Atro- 
phie in  der  gesammten  Gliedermuscnlatur,  dazu  der  standigen  Contrac- 
tur  in  den  Oberschenkelabdactoren  und  der  Sensibilitätsstorung  nicht 
dem  entsprieht,  was  man  sonst  unter  der  spastischen  Spinalparaljse  zu- 
saramenzuiasseB  pflegt.  Vielmehr  erinnert  es  sofort  an  die  cerebrale 
sposiisehe  Paraplegie  des  frühesten  Kindesalters.  Dazu  kommt  die  Ent- 
st^HUigBursaehe,  und  es  ist  ja  bekannt,  dass  die  colossale  Hyperämie  des 
Hitzseblages  die  Meningen  und  die  Substanz  des  Gehirns  in  erster  Linie 
betrifft,  nnd  femer  kommt  dazu  das  ganz  acute  Auftreten  der  Gliederläh- 
mungen sofort  beim  Erwachen  aus  dem  Coma  und  ohne  wesentliche  Stö- 
rung der  Blasen-  und  Mastdarmfunction,  und  drittens  das  Fehlen  der 
Muskelentartung,  welche  bei  einer  schweren  Myelitis  oder  Blutung  im 
oberen  Rückenmark,  an  die  man  sonst  denken  könnte,  doch  gewiss  Platz 
gegriffen  hätte.  Die  übrigen  Symptome,  der  Hinterkopfschmerz,  der  reflec- 
torische  Kieferkrampf  beim  Gähnen,  das  halbseitige  Schwitzen,  femer  die 
zonenformig  begrenzten  Sensibilitätsstörungen,  sind  mit  Ausnahme  des  erst- 
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genannten  merkwürdig  isolirte  Sjrmptome,  so  dass  man  an  disseminirte, 
zum  Theil  kleine  Herde  denken  kann,  wobei  die  GeftLhlsstörung  den 
vorhin  genannten,  ebenfalls  isolirt  empfindlichen  Wirbeln  entsprechen 
könnte.  Doch  darüber  möchte  ich  mich  nicht  verbreiten;  die  Hauptsache 
ist,  dass  man  acut  durch  den  Hitzschlag  entstandene  encephalitische 
Herde  in  derPjramidenbahnregion  des  Vorderhims  wohl  wird  annehmen 
müssen,  entweder  in  der  Gegend  der  Centralwindungen  selbst  oder  nach 
Analogie  noch  wahrscheinlicher  in  der  angrenzenden  Markstrahlung. 
Diese  Dinge  sind  ja  neuerdings  oft  und  auch  von  mir  selbst  einmal 
(Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.nL  S.  207)  durchgesprochen  worden. 

Beobachtungen  ähnlicher  Art  sind  offenbar  selten,  isolirte  Lah- 
mungen von  halbseitiger  Localisirung  habe  ich  ab  und  za  verzeichnet 
gefunden  ^),  in  der  Riegel  fthrt  der  Hitzschlag  entweder  zum  Tode  oder 
er  heilt  völlig,  eveni  mit  mehr  allgemein  nervösen  Folgeerscheinungen. 
Aber  es  ist  principiell  wichtig,  dass  stürmische  Circulationsstö- 
rungen  im  Gehirn  auch  einmal  zu  Entzündungsherden  führen 
können,  und  im  Grossen  und  Ganzen  wird  ja  die  Ueberhitzung  von 
der  schweren  Erkältung  nicht  so  sehr  abweichende  physiologische 
Störungen  herbeiführt^.  Auch  in  anderer  Richtung  wird  man  sich 
einer  hier  anknüpfenden  Vermuthung  nicht  ganz  verschliessen  können: 
es  ist  bekannt,  wie  oft  die  erst  innerhalb  der  kindlichen  Entwicklung 
eintretende  Idiotie  oder  auch  Lähmungen  im  Kindesalter  mit  schweren 
wiederholten  Convulsionen  einsetzen.  Man  hat  nun  bisher  wohl  beinahe 
stets  die  Convulsionien  nur  als  die  erste  Aeusserung  des  bereits  in  Ent- 
wicklung begnffeneiijpprganischen  Gehimleidens  angesehen.  Wäre  es 
aber  nicht  auch  möglich,  dass  die  die  Krämpfe  begleitenden  schweren 
Hyperämien  auch  wieder  an  und  für  sich  schon  einen  entzündlichen 
Zustand,  etwa  um  entstandene  kleine  Hämorrhagien,  bei  dem  noch 
weniger  widerstandsfähige];!,  Organ  hervorriefen? 

Eine  weitere  Ursache  de;r  acuten  Encephalitis  ist  die  Emboli e  an. 
und  für  sich.  £9.  vermag  diese,  wie  schon  vor  Jahren  Messner ^)  und 
Bassi^)  ausführlicher  dargelegt  haben,  einen  sofortigen  primären  Reiz- 
zustand von  acut  entzündlichem  Charakter  herbeizuführen;  dabei  kann 
wie  in  einem  schon  früher  von  mir  untersuchten  Fall,  auf  den  ich 
später  zurückkommen  werde,  der  Embolus  selbst  ein  gutartiger,  nicht 


1)  Jakubasch,  Sonnenstich  u.  Hitzschlag.  Berlin  1879;  Obernier,  Der 
Hitzschlag,  fioon  1867;  Heubner,  Hitzschlag.  Bealencyklopäd.  d.ges.  Heilkunde. 
2.  Aufl.  Bd.  IX.;  Dittrich,  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  Bd.  XIV.  1893;  vgl.  auch  die 
Jahrgänge  des  Jahresber.  von  Virchow-Hirsch. 

2)  Messner,  Beiträge  z.  pathol.  Anatomie  d.  Nervensystems.  Strassburger 
Dissertation  1881. 

3)  Bassi,  Duo  casi  di  ramollissiment  cerebrale.  Bologna  1878. 
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infectioser  sein.  In  diesem  Falle  bestand  zugleich  bei  einer  älteren 
Person  eine  chronische  Lebercirrhose,  und  es  mag  vielleicht  hier  oft 
eine  specielle  Disposition  durch  allgemeines  Siechthum  des  Organismus 
mitwirken. 

Wenn  ich  nun  auch  glaube,  dass  den  soeben  genannten  beiden 
Circulationsanomalien  in  Zukunft  mehr  Beachtung  als  bisher  geschenkt 
werden  sollte,  so  muss  zur  Zeit  die  Influenza  doch  als  die  beinahe  einzige 
gut  bekannte  Ursache  der  primären  nicht-eitrigen  Encephalitis  gelten, 
und  in  den  übrigen  Fällen  müssen  wir  uns  damit  begnügen,  dass  wir 
öfter  doch  in  der  Lage  sind,'  negativ  durch  Äusschliessen  einer  throm- 
botischen oder  embolischen  Nekrobiose  oder  der  Lues  den  primär  ent- 
zündlichen Ursprung  zu  begründen. 

Durch  die  modernen  Influenzäepidemien  sind  wir  denn  auch  zu 
jener  ungeahnt  raschen  Bereicherung  an  Erfahrungen  über  diese  Affec- 
tion  gelangt^  wie  auch  der  später  zu  berichtende  eigene  Fall  hierher 
gehört.  Die  Grundlage  zur  Beurtheilung  dieser  Falle,  bei  welchen  auf 
dem  Leichentische  meist  die  Hyperämie  und  Hämorrhagie  weit  im 
Vordergrunde  stand,  gaben  zweifellos  die  Funde  von  W ernicke  und 
Strümpell^).  In  den  zwei  Fällen  des  letzteren,  welche  in  zwei-  bis 
dreitägigem  stürmischen  Verlauf  mit  permanentem  Coma,  Fieber,  Läh- 
mungen und  Muskelunruhe  einen  infectiösen  Gesammthabitus  darboten, 
fand  sich  beginnende  Erweichung  des  Hemisphärenmarks  von  gelb- 
röthlicher  Färbung  mit  zahllosen  kleinsten  Blutaustritten,  allgemeiner 
Hyperämie  und  reichlicher  Auswanderung  von  Rundzellen  in  die  Ge- 
fassscheiden,  in  die  Umgebung  der  Gefasse  und  in  kleinen  Häufchen 
im  Gewebe.  Eine  Hämorrhagie  in  die  Rinde  mit  bereits  makroskopisch 
leicht  erkennbaren  kleineu  Eiterherden  in  der  Umgebung  sah  bald  darnach 
Virchow^)  bei  6 — 7  tägigem,  ebenfalls  schwer  fieberhaftem  comatösen 
Verlauf.  Dazu  kommt  die  reiche  und  wichtige  Beobachtungsreihe  von 
Leichtenstern^),  die  von  Bücklers ^)  ausführlicher  bearbeitet  wurde, 
femer  die  ebenfalls  mehrere  Fälle  betreffenden  Mittheilungen  von  Für- 
bringer^)  und  Königsdorf*^),  ferner  von  Schmidt"),   Stembo^), 


1)  Strümpell,  Ueber  primäre  acute  Encephalitis.    D.  Archiv  f.  klin.  Med. 
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Brie^),  Baginski^),  in  Englaiid  dreiF^IIe  vonPrentin'),  wahrend 
in  Frankreichf  wia  ich  wenigstens  einer  Pariser  These  von  Biet^)  eni* 
nehme,  diese  InflaensEa-Apoplexien  eher  als  gewöhnliche  ffiatongen  in 
Folge  einer  Arteriitis  angesehen  werden,  wie  sie  sich  oft  bei  infectiosen 
Krankheiten  bilden.  Alle  diese  tödtlieh  ausgehenden  Falle  yediefen 
gleichfalls  sehr  stürmisch,  aufiallend  oft  schon  in  3 — 3  Tagen,  fiemer 
ebenfiftlls  mit  früh  einsetsendem  Coma  oder  Somnolena,  Lahmungsso- 
standen,  wiederholi  auch  schweren  Co&Tulsionen  und  in  der  Mehrzahl 
mit  hohem  Fieber.  Anatomisch  &nd  sich  in  oft  mehrfachen,  «im  Theil 
annähernd  symmetrischen  Herden  aasgedehnte  blutige  Sprenkelung,  also 
die  sog.  punktförmige  oder  flohstichfSrmige  Hamorrhagie  mit  kkuifin, 
roth  erweichten  Partien,  aber  auch  in  anderen  Fallen  grSssere  und  im 
Falle  Schmidt'scolossale  Blutungen  und  Gewebsaertrfimmeruag;  mikro- 
skopisch seheint  die  ExtraTasation  Ton  Bnndadien  öfter  ziemlieh  gering 
gewesen  zu  sein,  aber  besonders  in  den  etwas  alteren  Fallen  doch  reich- 
licher; ungeformte  fibrinöse  Massen  um  die  Gefasse  finden  sich  öfter 
erwähnt,  und  ich  habe  sie  in  einem  der  publicirten  F&lle  sp&ter  selbst 
gefunden,  als  ich  Pr&paratstüoke  daron  unterauchen  durfte,  währ^id 
sie  der  Autor  selbst  nicht  erwähnt  hat^ 

Neben  diesen  deletiren  Beobachtungen  waren  schon  au  Beginn  der 
Epidemien  mildeie,  zur  Heilung  gelangende  mitgetheilt  worden,  so  von 
Leichtenstern,  Erlenmeyer"),  F.  Müller^  Aber  erst  durch 
Oppenheim^)  wurde  die  Pathologie  dieser  heilbaren  Eneephalitiden  in 
entscheidender  Weise  aufgeklart;  StrümpelFs  Verdienst  ist  es  aber 
auch  hier  wieder,  die  Möglichkeit  einer  Disgnose  der  Encephalitis  in 
den  Fällen  bei  Kindern  zuerst  energisch  betont  und  die  klinischen 
Merkmale  schon  damals  (1885)  festgestellt  ku  haben.  Obwohl  nun  dar 
mals  Strtlmpeirs  Au&tellung  nicht  ganz  mit  der  wünschenswerthen 
Sicherheit  zu  beweisen  war,  so  hatte  er  es  mit  voller  Klarheit  gegen- 
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über  dem  aich  erhebenden  yielfiUigeB  Widenpraoiie  wieder  betont^  dese 
BMui  gerade  durch  die  Wirdigaag  der  tda  ihm  speoMler  omgressteii 
kbiiBoiieii  Xigemthtailiohlceiten  dee  Verlauft  streben  urtfane,  die  Snee^ 
phalitis  der  Kinder  ron  der  zweifellos  ebenfalls  oft  genng  vorkonun^nden 
embolischen  Erweichung  aussasondem,  und  erst  von  da  ab  ist  der  kli- 
nische Begriff  dieser  £rankheit  in  der  Vorstellung  der  Aerste  wieder 
erweckt  worden*  lüt  tweiMlos  echarfeai  Blick  für  das  tnnaohst  Er- 
reichbare und  praktisch  Werthvolle  hat  seineneits  Oppenheim  die 
pTOgnostiacfa  gutartigen  FUle  fttr  die  Diagnose  ins  Auge  ge&sst,  und 
er  konnte  die  ttberraschend  grosse  Heilnngstendenx  der  Affeotion,  welche 
in  der  Literatur  so  aberwiegead  in  Formen  Ton  erschflttemder  Schwere 
begegnet  war,  dadnndi  illustriren,  dass  er  sechs  genesene  Fsiie&ten 
seiner  Beobachtung  nur  einem  ihm  auf  dem  Leichentische  Torfiegenden 
Falle  gegentibeistdlte.  Greife  ich  hier  f&r  unseren  Zweck  nur  die  zwei 
entscheidenden  Punkte  seiner  Diagnosenstellung  heraus,  so  ist  es  ein- 
mal wieder  der  Ausschluss  der  gewohdichen  concurrirenden  Momente 
der  Aetiologie,  besonders  die  Tbatsache  des  meiat  jugendlichen  Alters 
and  der  Torau%Bhenden  rollen  Gesundheit  der  Patienten,  und  zweitens 
das  gesammte  Verlauftbild  mit  den  initialen  Erscheinungen  einer  all- 
gemeinen Erkrankung,  der  langsamen  Entwicklung  und  dem  ebenso 
allmählichen  Verschwinden  der  Herdsymptome.  Schweres  Coma  fehlte 
durchweg,  dagegen  bestand  Apathie  und  massige  Benommenheit  ge- 
wöhnlich und  namentlich  zu  Beginn.  Stauungspapille  fand  sich  mehr- 
fach, und  ebenso  verhielt  sich  das  Fieber.  Weitere  analoge  Beobach- 
tungen liegen  Ton  A.  FrSnkeU),  Thiele 2),  Bruns^,  EÖster^},  auch 
wohl  Yon  Feinberg ^)  und  Anderen  vor. 

Ich  erlaube  mir,  aus  einer  Anzahl  minder  turerlassiger,  wohl  hier- 
her gehliriger  Fälle  einen  solchen  der  sogen,  Encephalitis  pontis  mit 
kurzem  and  gfinstigem  Verlauf  aus  meiner  eigenen  Beobachtung  in  Kürte 
anzuflihren;  denn  es  ist  hier  gewiss  eine  Bereicherung  der  Casuistik 
noch  sehr  erwflnschi 

2.  Fall  Frau  fi.,  Oastwhihsfattin,  83  Jahre  alt  (aus  der  Praxis 
des  Herrn  Dr.  Kata).  In  der  Familie  der  Patientin  sind  Terscbiedene 
Tabercalosef&Ue  verglommen,  sie  selbst  litt  einigte  Jahre  an  Lnngenspitzen- 
katarrb,  sie  ist  aber  seit  der  letzten  Entbindung  vor  IV^  Jähren  gesund 
gewesen,  uad  es  sind  auch,  wie  ich  gleich  hinaofttge,  in  den  Inzwischen 


1)  A« Trinkel,  Dentech.  med.  Wochensefar.  1895.  V.  8.  69. 

2)  Thiele,  Z.  Progucae  bei  acut  hftmorrh.  £Dcephaliti«.  Gharitö-Aanalen 

XX  i8es. 

3)  firuna,  Nenrokig.  OentraibL  1895.  S.  976. 

4)  KCster,  DeutM^  med.  Wocheneehr.   1896.  V.  B.  70 

5)  Fein  her  g,  Eocephatit  hlmorrh.  im  Verlaufe  d.  Influenza.  Neardog. 
Oentialbl.  1897.   8.  640. 
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verflosBenen  4 — 5  Jahren  weiter  keine  verdächtigen  Katarrhe  mehr  vorge- 
kommen. Im  Uebrigen  war  die  Pat.  eine  grosse  kr&ftige  Frau  von  regel- 
mässigen Lebensgewohnheiten  (kein  Potus!)  nnd  nie  nervös,  wie  sie  über- 
haupt sonst  noch  nicht  krank  gewesen  war  nnd  snbjectiv  nichts  zn  klagen 
hatte.  Vor  6  Tagen,  am  11.  November  1893  wachte  sie,  ohne  besondere 
vorausgehende  Vorboten,  anter  allgemeinem  Unbehagen  und  Erankheitsgefohl 
auf,  mnsste  sich  bald  wieder  zn  Bette  legen  nnd  hatte  alsbald  starkes 
Taumeln,  Schwindel  und.  heftiges  Erbrechen  rein  wässriger  Flüssigkeit  mit 
Galle.  Sogleich  bemerkte  sie  anch  starken  Nackenschmerz  nnd  Zwang,  den 
Kopf  nach  rechts  zn  wenden,  bezw.  Unfähigkeit,  ihn  nach  links  zn  drehen, 
bei  welchem  Versuch  sich  jeweils  Würgen  and  Erbrechen  einstellte.  End- 
lich bestand  gleichzeitig  ein  lästiges  Gefühl  eisiger  Kälte  in  der  ganzen 
rechten  Körperseite.  Urin  und  Stuhl  konnten  leicht  entleert  werden,  das 
Sensorium  war  stets  ungetrübt,  Fieber  fehlte.  Kopfschmerz  entstand  nur 
nach  dem  Erbrechen  oder  bei  Druck  auf  den  Kopf.  Besonders  anfangs 
war  das  linke  Auge  nur  schwer  zu  schliessen.  Die  Augenbewegiingen 
waren  mühsam  und  schmerzhaft,  gelegentlich  zeigte  sich,  beim  Blick  nach 
oben  besonders,  Doppeltsehen.  Krampferscheinungen  fehlten  jeder  Zeit,  auf- 
fällige Schwäche  in  den  Extremitäten  ebenso. 

Bei  meiner  Untersuchung  am  17.  November  1898  bestand  die  Haupt- 
klage in  dem  Schwindel  und  Erbrechen.  Alle  soeben  genannten  Störungen, 
speciell  die  zwangsweise  und  ängstlich  gehütete  Rechtsdrehung  des  Kopfes 
(und  der  Augen)  und  die  Schwäche  des  Augenschlusses  links  waren  ge- 
blieben, das  Erbrechen  dagegen  meist  nur  auf  einen  Würgreiz  beschränkt. 
Geistig  war  sie  klar  und  natürlich;  der  Facialis  zeigte  sich  auch  in  den 
übrigen  Aesten  an  Stirn,  Gesicht  und  Mund,  hier  aber  noch  leichter,  pare- 
tisch.  Dagegen  war  ebenfalls  links  der  Geschmack  an  der  Zunge  vorne 
erloschen,  so  dass  süsse,  bittere  und  sauere  Körper  gleich  wässrig  und 
kalt,  aber  geschmacklos  erschienen,  während  sie  sofort  rechts  erkannt  wurden. 
Pupillen  und  Augenbewegungen  waren  in  Ordnung;  die  Uvula  hing  erheb- 
lich nach  rechts,  Zunge  kam  gerade.  Auch  die  Sensibilität  im  Gesicht  für 
Nadelstiche  erschien  linksseitig  abgestumpft  (doch  war  hier  die  Prüfung 
leider  eine  flüchtige  gebliebeji!).  Ijn  Uebrigen  bestand  auf  der  ganzen  rechten 
Körperseite,  die  schon  subjectiv  kalt  gefühlt  wurde,  eine  sehr  ausgeprägte 
Hemianästhesie  für  tactile  und  Wärmereize,  welche  überall  am  Eunipf 
scharf  mit  der  Mittellinie  abschnitt;  nur  die  Finger  empfanden  etwas  besser. 
Das  Lagegefühl  in  Arm  und  Bein  rechts  war  etvt'as  unsicher  und  die  Be- 
wegungen etwas  zittrig  und  ungeschickt.  Die  Patellarreflexe  waren  merk- 
lich gesteigert,  bis  zum  Glonus;  dagegen  Fussclonus  kaum  angedeutet,  das 
rechte  Bein  wurde  etwas  steif  gehalten.  —  Die  Sinnesorgane  sammt  Gehör 
zeigten  sich  leistungsfähig;  der  Puls  war  von  mittlerer  Frequenz  nnd  nicht 
auffällig;  der  Urin  frei  von  Zucker  und  Ei  weiss.  Vasomotorische  Störungea, 
auf  die  geachtet  wurde,  traten  nicht  hervor.  Spontane  Schmerzen  wurden 
noch  in  geringem  Maasse  im  Nacken  geklagt;  er  war  aber  auf  Druck  stark, 
die  ganze  linke  Kopfseite  dagegen  massig  empfindlich. 

Ueber  den  Verlauf  kann  ich  mich  kurz  fassen:  nach  4  Wochen  sah 
ich  die  inzwischen  von  Herrn  Dr.  Katz  weiter  behandelte  Patientin  wieder. 
Die  Rechtsdrehung  des  Kopfes  bestand  noch,  auch  sie  aber  nicht  mehr  un- 
bedingt, die  anderen  Symptome  waren  gemildert;  Appetit  und  körperliches 
Aassehen  waren  recht  gut.    Das  Gesicht  fühlte  jetzt  links  gut,  die  Hemi- 
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anästheeie  rechts  war  etwas  geringer  geworden.  Der  Geschmack  links  noch 
Btampfl  Patellarreflexsteigernng  und  Fussclonus  bestand  nni'  rechts.  Sub- 
jectiv  störte  nur  der  Schwindel  beim  Versuche  sich  aufzurichten,  und  ein 
innerer  Schmerz  im  rechten  Ohr.  Von  da  ab  besserten  sich  die  Erschei- 
nungen zusehends  von  Tag  zu  Tag,  und  nach  weiteren  zwei  Wochen,  also 
nach  im  Ganzen  7  Wochen  seit  Beginn  waren  alle  Erankheitssymptome 
gewichen.  Die  Pat  ist  seither  andauernd  in  bester  Gesundheit,  nun  seit 
über  4  Jahren,  geblieben.  — 

Auch  in  diesem  Falle  darf  ich  mich  auf  wenige  epikritische  Be- 
merkungen beschränken.  Ueber  die  Localisation  kann  kein  Zweifel 
bestehen:  es  muss  ein  kleiner  linksseitiger  Herd  grossentheils  in  der 
Haabenstrahlung  des  Pons  oberhalb  des  Kerns  des  —  total  paretischen  — 
Facialis  voi^elegen  haben,  welcher  den  sensiblen  Trigeminuskem,  vor- 
wiegend dessen  Chordatheil  berührt  hat  und  direct  die  altemirende  He- 
mianästhesie  verursachen  masste.  Kopf-  und  Augenableukung  (vom 
Herde  abgewendet),  Erbrechen  und  Schwindel  sind  bekanntlich  sehr 
gewöhnliche  Symptome  von  Ponsherden.  Interessant  ist  die  weit  rei- 
chende Reizwirkung  auf  die  Pyramidenbahn,  welche  zu  der  starkeu 
halbseitdgen  Reflexsteigerung  führte.^)  Schwieriger  war  die  patholo- 
gisch-anatomische Diagnose  gewesen,  besonders  bei  dem  anfangs  wal- 
tenden Tuberculoseverdacht.  Jetzt  aber  darf  wohl  eine  Encephalitis 
pontis  annähernd  sicher  vorausgesetzt  werden:  eine  initiale  kleine  Blu- 
tung und  Hyperämie  erklärt  den  raschen  Beginn  am  besten;  das  Fehlen 
jedes  Insultes,  die  Stärke  und  lange  Dauer  der  vorhandenen  Reizer- 
scheinüngen,  durch  beinahe  5  Wochen  auf  der  Höhe  bleibend,  dann 
der  rasche  Abfiall  und  üebergang  zur  vollkommenen  Genesung  im  Laufe 
von  2  Wochen,  das  ist  eine  Verlaufsgestaltung,  wie  sie  bei  apoplekti- 
schen  Blutungen  kaum  vorkommt.  Ueberdies  fehlte  bei  der  gesunden 
jungen  und  kräftigen  Frau  jeder  Anlass  dazu.  Ebensowenig  konnte 
Potus  angeschuldigt  werden,  und  von  irgend  einem  Verdacht  auf  Lues 
war  auch  dem  Hausarzte  nichts  bekannt.  In  der  That  hatten  wir  auch 
gar  nicht  eine  antisyphilitische  Cur  eingeleitet.  Eine  eigentliche  Ur- 
sache haben  wir  auch  freilich  nicht  für  die  Encephalitis  ermittelt;  auf 
eine  vorausgegangene  Grippe  ist  von  uns  wohl  damals  zu  wenig  gefahn- 
det worden.  Jedenfalls  kommt  sie  bei  uns  seit  1892  in  mehr  leichteren 
Formen  die  ganze  kältere  Jahreszeit  hindurch  recht  häufig  vor.  — 

Es  läast  sich  nun  nicht  verkennen,  dass  die  soeben  besprochene 
ganze  Kategorie  der  günstig,  mit  vollkommener  Herstellung  verlaufenden 
Encephalitisfälle,    wie  sie  Oppenheim  zuerst  in  einem  Gesammtbilde 


1)  üeber  Untersuchung  auf  Stauungspapille,  die  ich  angeregt  hatte,  finde 
ich  leider  nichts  mehr  in  meinen  Notizen,  wohl  aber,  dass  Sehkraft  u.  Gesichts- 
feld von  mir  normal  befunden  wurden. 
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▼ereiBigt  battei  «noh  ikrem  w^mäigmt  ktiniwehm  Cfauankter  nadi  eins 
TOn  den  «ehwer  oomitSs  HBd  oft  foodioywit  tMtlicli  iMiftretaiideii 
Fonfien  der  anderef&  Antorai  diffeorente  Otnppe  dai^mtellen  scheinh 
Dass  die  Q^lumlaes  sehr  Slmliehe  Zustande  herbeizuffthren  yennag, 
speoiell  gerade  im  Gebiete  des  Pens,  darüber  beeteht  niigends  ein 
Zweifel,  und  deataitige  BedenkeD^  die  recht  schwer  im  eiaaehieii  Falle 
zu  widerlegen  sind,  wurden  auch  von  Fürbringer  ^)  u.  A.  bereits  geltend 
gemacht  Mit  Rücksicht  auf  diese  beiden  Momente  war  ein  Sectionsbe- 
fund  der  milder  rerlaufenden  Foxm  zur  Stützung  des  neuen  Stand* 
punktes  nothwendig,  und  diese  Lücke  füllt  in  der  Tfaat  der  nunmehr 
zu  berichtende  Fall  aus. 

Gegenwärtig  steht  aber  die  Sachlage  noch  so,  dass  eine  einzige 
Beobachtung,  wie  die  unsrige,  wo  die  Emnkheit  gleichzeitig  im 
Stadium  der  frühen,  aber  schon  ToUkommen  ausgeprägten  cystischen 
Abkapselung  bezw.  Abheilung  und  in  der  Frühperiode  eines  daneben  frisch 
entflammten  jüngeren  Entzündungsherdes  angetro£Pen  wird,  dass  eine 
solche  Combination,  sage  ich,  über  die  dementarsten  und  tief  einschnei- 
denden Probleme  der  ganzen  Encephalitislehre  neue  wichtige  Aufklä- 
rungen bringen  kann. 

Wir  besitzen  auf  dem  rein  anatomischen  Gebiet  bisher  zwei  an- 
scheinend sehr  differente  Entzündungsbilder,  das  neuere  der  sogen, 
hämorrhagischen  Encephalitis,  das  vorhin  kurz  geschildert  wurde,  und 
das  ältere  der  früher  sogen,  parenchymatösen  Encephalitis^  mit  starken 
Schwellungsformen  und  grosszelligen  entzündlichen  Neubildungen,  das 
jedodi  von  mir  als  die  typische  Form  der  durch  stärkere  Reize  er- 
zengten Gehirnentzündung  nachgewiesen  wurde.  Sind  das  nun  ganz 
verschiedene  Dinge?  Haben  wir  vielmehr  nur  zwei  sich  folgende  Sni- 
wicklungszustände  vor  uns,  nämlich  eine  initiale  Hyperämie,  die  durch 
die  besondere  Eigenthümlichkeit  der  Influenza  leicht  bii  zu  Hämor- 
rhagien  führt,  und  dann  die  nach  dreitägiger  Latenzzeit  sich  einstellende 
entzündliche  Reaction  des  flxen  Gewebes  ads  zweites  StadiumP  Oder  end- 
lich giebt  es  hier  verschiedene  Intensitätsstufen  eines  und  desselben 
Grundprocesses,  d.  h.  der  „irritativen  Encephaltis**?  Wir  sehen  es  ja 
auch  sonst  bei  jeder  schweren  Encephalitis  an  ganz  benachbarten 
Stellen  das  eine  Mal  nur  zur  Kömchenzellennekrobiose,  das  zweite  Mal 
nur  zur  Gewebs-  und  Zellenschwellung  und  daneben  endlich  zur  typi- 
schen Zellenproliferation  kommen.    Es  ist  viel  zu  wenig  bekannt,  welches 


1)  Fürbringer  (in  der  Discusaon  zu  Oppenheim^s  Vortrag),  Deaisdi.  med. 
Wochenschr.  1885.  V.  d.  69. 

2)  Die  Virehow'icbe  .interstitielle  EneephaUtis"  der  NeogeborenM  Imi 
auch  in  neuerer  Zeit  keine  Stütze  mehr  gefonden. 
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Conglomarat  wechseliider  Yeranderangexi  einen  solchen  Herd  mittleren 
Alters,  d.  k  von  einer  bis  mehreren  Wochen  zussmmensetst 

Damit  weiden  zngleioh  zwei  nahe  Ter  wandte  Fragen  berührt:  ein- 
mal ist  die  anatomische  Entzündnngsdiagnose  in  so  manchem  der  Fälle 
FOD  Inflnenxaapoplezie  keineswegs  hinreichend  geklärt  Die  Befnnde 
sind  denn  doch  nicht  identisch  mit  denjenigen  Strfimpeirs,  und  auch 
bei  diesen  sdbst  kann  man  sehr  fragen,  ob  nicht  eine  eitrige  Schmel- 
zong  weiterhin  dacaos  geworden  wäre,  etwa  ähnlich  wie  im  Fall  von 
Virchow- Senator.  Dass  man  im  Ausland  nicht  ohne  Grund  diese 
Frage  ftlr  eine  noch  schwebende  hält,  wurde  schon  angeführt.  Eine 
solche  Unsicherheit  muss  bestehen,  so  lange  nur  erste  Frühstadien  zur 
Beobachtong  Yorliegen.  Hat  man  dann  zweitens  die  Möglichkeit  diffe- 
lenter  Formen  oder  Intensitatsstufen  der  irritatiTen  Encephalitis  im  Auge, 
so  drängt  sich  natürlich  der  Gedanke  auf,  ob  sie  nicht  jeweils  die  eine 
der  klinisch  schweren,  die  andere  der  Gruppe  heilbarer  Zustände  zu- 
gehoren.  An  sich  ist  das  freilich  nicht  so  einleuchtend,  wie  es  beim 
ersten  Bück  scheint;  denn  jenes  schwere,  acut  bedrohliche  Coma  wird 
kaom  Ton  dem  enoephalitischen  Process  selbst  bedingt  werden,  sondern, 
wie  schon  Cantani  gezeigt  hat^  von  der  toxämischen  Allgemeinvergif- 
tong  der  Influenzainfection,  oder  aber  von  einem  Gehiminsult  durch 
heftige  Blatung,  durch  allgemeines  Gehimödem  und  dergl. 

Das  sind  aber  gewiss  nicht  die  einzigen  Probleme,  die  fftr  ein 
mittleres  Entzündungsstadium  vorliegen.  Was  wissen  wir  denn  gegen- 
wärtig bei  diesen  acuten  Processen  überhaupt  von  frühen,  primären 
HeilungSTorgängen,  anatomisch  gesprochen,  ausser  von  Thierexpe- 
rimenten  her?  Und  wie  weit  dürfen  wir  aus  diesen  letzteren  Schlüsse 
Ar  genuine  menschliche  Encephalitiden  entnehmen?  Das  war  bisher 
sehr  zweifelhaft,  und  unser  jetziger  Fall  hat  mich  auch  deshalb  so  be- 
sonders interessirt,  weil  er  der  erste  ist,  wo  in  diesem  praktisch  so  wich- 
tigen Punkte  des  primären  Heilungsvorganges  volle  Uebereinstimmung 
sich  fand  zwischen  der  menschlichen  Pathologie  und  dem  Thierexperi- 
meni  Freilich,  es  giebt  starke  Gründe,  anzunehmen,  dass  etwa  aus  dem 
Schwellungsstadium  heraus  —  es  ist  dies  von  der  ßu^pf sehen  Quell- 
ung radical  zu  unterscheiden  —  auch  eine,  anatomisch  gesprochen,  voll- 
kommene Wiederherstellung  existirt,  neben  einer  frühzeitigen  Narben- 
heilung* Wissen  wir  ja  doch  schon  durch  NissP),  dass  auch  erheblich 
veränderte  Ganglienzellen  in  grossem  Umfange  zur  Norm  zurückkehren, 
und  wenn  im  Bfickenmark,  wo  ein,  auch  kleiner,  Defect  in  den  weissen 
Strängen  merkbar  bleiben  wird,  bei  vollkommenen  Lähmungen  in  der 


1)  Man  Tgl.  dazu  die  DanteHung  in  Goldscheider  u.  Flatau,  Norm.  u. 
pathoL  Anatomie  der  Nervenzellen.    Berlin  1898. 
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Dauer  mehrereir  Wochen  kliniqoh  die  unversehrie  Function  \nederkehri;, 
wie  ich  clas  selbst  schon  2  mal  nach  Influenza  erlebt  habe,  so  kann  man 
da  wohl  nur  imi  wirkliche  anatomische  Heilung  denken. 

Femer  noch,  man  kensit  die  Zweifdi:  weiche  bea^lick  d«r  Frage 
bestehen,  ob  die  mit  Lähmungsdefecten,  mit  Idiotie  und  folgender  Epi- 
lepsie, mit  dem  ferneren  Bilde'  der  Herdsklerose  ausgehenden  acuten 
Zustande,  ob  das  primäre  acute.  Encephalitiden  sind;  und  man  weiss, 
dass  es  in  erster  Linie  die  pathologische  Anatomie  ist,  welche  uns  die 
Antwort  darauf  schuldig  geblieben  ist,  weil  sie  zumeist  die  encephali- 
tische  Qyste,  Höhle  oder  Narbensch¥riele  nicht  zuverlässig  unterscheiden 
kann  von  den  Endausgängen  der  Nekrobiosen,  Ton  gliomatSsien  Wuche- 
rungen u.  dergL  Auch  deshalb  also  war  es  sehr  wichtig,  hier  einmal 
eine  Cystenbildung  bei^einem  wohlcharakterisirten  acuten  Entzfindungs- 
zustande  yor  sich  zu.  haben,  wo  man  die  Formation  der  Cyste  in  statu 
nascendi  beobachjben  und  zugleich  genauer  als  bisher  die  histologischen 
Eigenthümlichkeiten  eines  solchen  Herganges  feststellen  konnte. 

Es  thut  mir  leid,  dass  ich  den  Leser  mit  diesen  etwas  langweiligen 
VorbetracbtuBgen  behelligen  musste,  aber  ich  finde  sie  in  den  bisherigen 
Publication^en  beinahe  ganz  vernachlässigt,  und  es  war  doch  am  Platze, 
vor  einer  histologischen  Detailbeschreibung  auf  die  Ziele  derselben  hin- 
zuweisen. IJeberdies  werden  solche  Fälle,  wo  das  gesammte  Ent- 
wicklungsbild sich  so  klar  und  einfach  entrollt,  wohl  nicht  oft  wieder 
kehren. 

Die  Krankengeschichte  verdanke  ich  der  Gftte  des  Herrn  Medici- 
nalrath,  Dr.  Stehb erger,  während  ich  selbst  nur  die  Section  und>die 
mikroskopische  Untersuchung  vornahm.  Es  ist  deshalb  vorab  nökfaig 
zu  bemerken,  das9  die  klinische  Beobachtung,  die  ohne  die  Abdcht 
einer  etwaigen  wissenschaftlichen  Verwerthung  stattfand,  keinerlei  Detail 
und  nur  den  Umriss  des  Krankeitsverlaufs  darbietet 

3.  Krankengeschichte. 
Uebersicht:  52jährige,  bis  auf  zeitweise  asthmatische  Anfölle 
gesunde  Dame.  Anfangs  December  Erkältungskrankheit  (Grippe) 
mit  Fieber;  zwei  Wochen  darnach  Apathie  und  bald  darnach  leichte 
motorische  Aphasie  und  rechtsseitige  Parese  ohne  Insult  und  lang- 
sam zunehmend.  Nach  weiteren  zehn  Tagen  raschere  Steigerung 
der  Allgemeins jmptome,  Schlaflosigkeit,  Kopfschmerz,  Unruhe. 
Sechs  Wochen  nach  Beginn  plötzliches  Coma  und  Exitus  am  gleichen 
Tage.  Bei  der  Section  sonst  nur  massige  Herzbeutel  Verwachsung; 
am  Gehirn  zarte  intacte  Gefasse,  starkes  allgemeines  Oedem,  in  der 
Marksubstanz  des  linken  Stimhims  eine  wallnussgrosse  Cyste  mit 
glatter  ablösbarer  dünner  Wandung^  mit  klarer  gelber  Flüssigkeit 
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geftOlt  und  nach  dem  Seitenventrikel  durchgebrochen;  hier  frischere 
weissrothliche  beginnende  Erweichung. 

Lnise  T.,  52  Jahre  alt,  Wittwe.  Die  Patientin  lebte  in  sehr  ange- 
nehmen Verhältnissen,  hatte  mehrere  gesunde  erwachsene  Kinder  und  war 
bisher  gesund  und  leistungsfähig  gewesen;  nur  litt  sie  seit  den  letzten 
2  Jahren  an  zeitweisen,  alle  paar  Monate  sich  einstellenden  Anfällen  von 
Herzasthma,  die  bisher  sich  nie  bedrohlich  gezeigt  hatten  und  überdies  in 
den  letzten  Monaten  sich  nicht  wiederholt  hatten.  Am  1.  December  1897 
erkrankte  sie.  während  damals  auch  sonst  in  der  Stadt  die  Grippe  häufig 
vorkam,  an  Schnupfen,  Husten,  massigem  Fieber  und  Herzklopfen  und 
musste  sich  zu.  Bette  legen.  Am  4.  December  stand  sie  wieder  auf,  hatte 
kein  Herzklopfen  mehr,  verlor  aber  ihren  katarrhalischen  Zustand  nur  sehr 
allmählich.  Ebenso  stellte  sich  der  während  des  Fiebers  erheblich  reducirte 
Kräftezustand  nur  langsam  wieder  her. 

Eine  Woche  vor  Weihnachten  begann  sie  von  Neuem  sich  krank  zu 
fühlen,  zunehmende  Erschwerung  des  Denkens,  Gleichgültigkeit  und  Hang 
2ur  Einsilbigkeit  flössten  nun  der  Fat.  ernstere,  zunächst  der  Umgebung 
verheimlichte  Besorgnisse  ein,  und  namentlich  scheint  sie  Abnahme  ihrer 
Geisteskräfte  befürchtet  zu  haben:  so  fiel  ihr  das  Schreiben  und  Rechnen 
damals  viel  schwerer  als  bisher.  Am  23.  December  wurde  auch  der  sie 
zufällig  besuchende  Arzt  durch  ihre  psychische  Apathie  einigermaassen  be- 
troffen, dem  sie  dann  erst  auf  Befragen  die  eigenen  8  Tage  zurückreichenden 
Wahrnehmungen  mittheilte.  Schon  am  folgenden  Tage,  am  24.  December, 
begann  ihr  Krankenlager,  und  es  war  jetzt  eine  deutliche  beginnende  Aphasie 
von  motorischem  Charakter  vorhanden,  zunächst  noch  leicht,  so  dass  sie 
nur  eine  Anzahl  Worte  verwechselte  oder  verkehrt  aussprach.  Der  rechte 
Arm  war  an  diesem  Tage  noch  kräftig  und  so  zuverlässig,  dass  sie  damit 
ohne  Mühe  eine  Nadel  einzufädeln  vermochte.  Erst  innerhalb  der  nächsten 
Tage  fand  sich  ganz  allmählich  auch  eine  Schwäche  der  rechten  oberen 
Extremität  ein.  Fieber  fehlte.  Psychisch  war  die  Fat.  nicht  erheblich 
stärker  verändert,  sie  bekümmerte  sich  noch  wesentlich  um  Fragen  fami- 
liärer Natur,  welche  sie  auch  mit  dem  Arzte  besprach.  Zehn  Tage  später 
trat  dann  ein  ernsterer  Znstand  ziemlich  unvermittelt  hervor;  andauernde 
Schlaflosigkeit,  recht  heftige  Kopfschmerzen,  allgemeine  innerliche  und 
körperliche  Unruhe  quälten  die  Kranke,  so  dass  drei  Blutegel  und  der  Eis- 
beutel permanent  verordnet  wurden.  Erbrechen  kam  mehrmals  vor.  Trotz 
Quecksilbereinreibungen  in  den  Nacken  steigerte  sich  seit  dem  2.  Februar 
der  Kopfschmerz  noch  stürmischer:  psychisch  war  die  Patientin  theilnahm- 
loser  geworden,  die  Aphasie  und  die  motorische  Schwäche  des  rechten  Armes 
hatten  inzwischen  stetig  noch  zugenommen.  Am  Morgen  das  7,  Februar  trat, 
wieder  unvermittelt  und  der  Umgebung,  welcher  der  Zustand  nicht  so  be- 
drohlich erschienen  war,  unerwartet,  plötzlich  Coma  mit  Ohey  ne-S  tokes'schem 
Athmen  ein  und  am  Nachmittag  des  gleichen  Tages  trat  der  Exitus  letalis 
ein.     Der  Puls  in  den  letzten  Tagen  war  erheblich  verlangsamt  gewesen. 

Zu  Lebzeiten  hatte  die  Diagnose  zwischen  gewöhnlicher  embolischer 
Erweichung  und  Gehirnabscess  geschwankt.  Die  Untersuchung  des  Augen- 
hintergmndes  (Prof  L.  Weiss)  hatte  Fehlen  der  Stauungspapille  ergeben, 
so  dass  Tumor  ausgeschlossen  wurde.  Die  Section  ergab  demgeraäss  einen 
unerwarteten  Befund. 
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Antdpsie  (86  Stmdaii  p.  wi).  Nieht  kriLfttge  weibUdie  Leiehe  mit 
besonders  am  Leib  starkem  Fettpdster;  ketne  Oedma.  Schadal  Mkr  hart, 
etwas  dick,  beinahe  ohne  Diplom,  mit  der  Dura  verwachsen;  starke  Ein- 
bnditOB^tn  beiderseits  aii  der  Goronamaht  im  Bereidi  der  ScUftfb.  Sinus 
kagitidinalis  leer,  Dvra  mater  g^att  und  swt  Bei  Hennsnidime  des  Ge- 
hiamB  sammelt  sidi  an  der  Basis  eine  Qnantitftt  ven  ea.  25  eem  tief  bem- 
steingelber,  klarer  FMssigkeit  an,  w^che  sidi  dnrdi  Aiisftiessen  ans  dem 
Ventrikel  nodi  «m  ebensoviel  vermehrt  An  der  Basis  die  OeAssstämme 
vollkommen  sart,  ohne  Spar  ainer  Sklerose  nnd  cim»  irgendwo  vorhandene 
Lnaenveriegang.  Das  Oekirn  ist  von  mittlerer  Grösse,  anf  der  Convexit&t 
ftUt  linka  ea.  8  cm  vor  der  CentralAirehe  nnd  neben  dem  Innenrand  der 
Hemisphire  eine  staike  DeUe  anf  von  Markstfickomftuig;  an  dieser 
Stdle  iottirl  die  Oeldmsnbstanx  etwas  beim  Bewegen  des  Gehirns. 
Sonst  besteht  hier  ftasserlich  keine  Verindemng.  Die  Pia  mater  zeigt 
mittlere  Blntfüllnng,  ist  zart  nnd  nur  mühsam  abzuziehen.  Bei  OeiFimng 
des  linken  Ventrikels  aeigt  sich  dieser  nach  vor*  nnd  rilckwärts  stark 
erweitert  nnd  noch  mit  einem  Beste  der  ansgeiosscMn  dnnkelgelbeBf 
klaren  Flfiasigkeit  erfüllt  Nach  vorne  setzt  er  sieh  ohne  Grenze  in 
eine  baaduge,  in  das  Hark  dea  StiriBdüms  eingedrengene  Höhle  fort,  anf 
deren  Boden  ebenfalls  noch  das  klare,  gelbe  Senmi  sich  tedet,  aosserdem 
aber  noch  ist  dmr  letartere  bedeckt  von  einem  etwa  1  mm  dicken  Belag  einer 
weisaliAen,  an  anderen  Stellen  sukr  weissrtttkUchett  scbmierigeB  Substanz 
mit  kleinen»  an  Fibringerinnsel  eiinnenidflii  Brödnto  dazwiscken.  Ans- 
gekleidet  ist  die  HOUe^  am  dentUchsten  in  der  vorderen  Parti«^  von  einer 
«urten^  glatten,  anf  dem  Dorchachnitt  sieh  dentUdi  grsn  dnrohsefaeinend  ab» 
hebenden  Membran  von  dnrehsehnittlich  1 — 1 V2  nun  Dfcke,  wekke  si^  ziem- 
lich leicht  abUteen  Usst  Weiter  rickwttits  aeigt  skh  die  Membran  nii^t 
sehr  nnd  hier  findet  9kk  die  Wand  der  HfiUe  aas  weieher  Himaobstnna 
bestehend.  Diese  Evweichmig  enekht  aber  afageBda  das  Gebiet  des  StreMte- 
ktepers.  Anf  den  nnn  vorgo—mnssnsp  frontalen  DvrehaehBitten  erkennt 
man,  daas  die  Höhle  einer  randUdien,  gut  wallnnasgrossen  Q«te  ent- 
^NriehV  wekhe  in  den  Seitenventrikel  dnr^gebroehen  iat,  überall  ven  weiamr 
Snhatani  nmgeben  ist  nnd  nirgend»  die  Hirnrinde  erreidit  ttrer  Lage 
naeh  befindet  sie  sich  im  Mark  vorwiegend  ikr  ersten  Stirnwindnng 
nnd  des  Fnases  dersetten.  Ven  der  Binde  der  Hirnoberfiäche  trennt  die 
Qyate  an  der  sehmalBlen  Stelle  noch  eine  fiküi^e  weisser  Snbstau  ven 
etwa  7,  em  Bietle^  Um  die  Qyvie  henms  aoigen  lidi  sehr  rsiditiehe  Knt- 
gefitaqmnkte,  im  Uehrigen  weder  Brhfirtang  nach  Erweiikmig  der  Snbetann. 
(Dvdi  die  wetohere  Untere  Wan^^artie  der  HMile  werden  vor  ter  Birtong 
keine  Dnrebadmitte  gesui^t)  Ite  ihrige  Sidistann  Aas  Oehinm  ist  ansaer^ 
ordentUek  weich  and  stait  ödematOe,  tteraU  finden  sieh  siMreftche  Btot- 
pankte.  Die  grossen  Ganglien  dagegen  sind  blass,  aeigen  aber  nichts  Ab- 
normaa,  ebensowenig  Pons  nnd  Mednlla.  Nachantragen  iac^  dass  der  rechte 
Seitenventrikel  nicht  eiiiebUeh  erweitert  war. 

Von  der  ttbrigen  Seetion  ist  hervorznheben,  dass  Lnngen,  Nieren,  (Jeni- 
talien, knrs  alle  Organe  mit  Ananahme  des  sehwadi  vergrössertmi  Herzens, 
gesond  befunden  wnrden.  Mit  dem  grOssten  Theil  des  letzteren  Organes 
ist  das  Perieard  dnrA  eine  dünne  Adhftsionsschicht  noch  leidlich  gnt  trenn- 
bar verwachsen.  Die  Kl^»pen  sind  zart  nnd  intact,  die  Coronargeftsse  zart. 
Die  Masculatnr  massig  von  Fett  durchwachsen,  etwas  dünn,  nicht  degene- 


Zur  Lehre,  insbes.  zur  path.  Aiiatomle  der  nicht-eitrigen  Encephalitis,    m 

rirt    Die  HerzhAloB  «nthieh»  reichliche  Gmormaasen,  aber  keine  derben 
Ihereii  GeriimseL 

Der  aoeben  mitgeüieilte  Sectionsbefund  ist,  wie  man  siebt,  ein 
eigenartiger  und  anf  den  ersten  Blick  nicbt  ganz  leicbt  zn  deuten.  Ich 
Bebe  davon  ab,  dass  eine  Thrombose  bei  dem  Zustande  der  Gefasse  nicbt 
wohl  denkbar  war  und  ein  Embolus  sieb  nicbt  gefunden  bat,  der  doch 
sonst  meist  nicbt  schwer  zu  entdecken  ist  Natürlich  musste  die  Herz- 
beatelyerwacbsung  zu  dem  Verdachte  einer  ümbolie  binfttbren.  Aber 
die  BesobaflFenheit  der  Gjste  selbst  mit  der  glatten,  ablösbaren,  zarten 
Membran  entsprach,  sogar  wenn  man  an  der  daftir  ungewöhnlichen  Grosse 
keinen  Anstoss  ninmit,  gewiss  nicbt  der  encepbalomalacischen  Cyste; 
die  scbwielig  faserige  Wand  der  letzteren  gebt,  wie  ich  mich  oft  genug 
makroskopiscb  und  mikroskopisch  in  eigenen  Specialuntersucbungen 
ftbeneugfc  habe,  ohne  Grenze  in  das  darunterliegende  Gewebe  über.  Auch 
die  Abscesswand,  die  demnächst  in  Betracht  käme^  ist  stets  viel  dicker; 
zudem  fehlte  ja  der  Eiter  ganz  und  gar,  und  er  wird  sicherlich  nicht, 
auch  beim  Durcbbrucb  in  den  Ventrikel,  durcb  eine  ganz  klare  Flüssig- 
keit ersetzt,  wie  wir  sie  constatirt  hatten.  Ein  erweichtes  Gliom  oder 
sogen.  Cystosarkom  hat  überhaupt  keine  Membran  um  die  Höhle.  So 
wäre  nur  eine  parasitische  Cyste,  spedell  ein  Echinococcus  übrig  ge- 
blieben, wie  ein  solcher  ab  und  zu  im  Gehirn  vorkommt  ^).  Ich  brauche 
nicht  zu  sagen,  dass  der  Ventnkeldurcbbrucb  und  der  ganze  sonstige 
Befottd  TOtt  Yomberein  dagegen  sprach.  So  batte  ich  denn  sogleich 
die  Bnoephalitisdiagnose  gestellt,  obwohl  von  einer  derartigen  früh  ge- 
bildeten Cyste  bei  diesem  Process  sonst  wohl  nirgends  etwas  noch  be- 
kannt gemacbt  worden  war.  Die  weitere  Untersuchung  hat  diese  Dia- 
gnose über  jeden  Zweifel  gestellt 

Mikroskopische  Untersuchung.  Zur  Härtung  wurde  der  grösste 
Theil  der  erkrankten  linken  Hemisphäre,  ferner  der  Hirnstamm  sammt  An- 
fangstbeil  des  HalsmarkB  in  eine  Mischung  zu  gleichen  Theilen  von  fünf- 
procentiger  Formollösnng  und  3procentiger  Lösung  von  cbromsaurem  Kali 
eingelegt  (Orth),  welche  sich  auch  mir  sehr  gut  bewährte;  mehrere  Stücke, 
speciell  des  frischen  Herdes  aber  kamen  in  die  von  mir  etwas  modificirte 
Flemming'sche  Chrom-Osmiam-Essigsäurelösung.  Nachhärtung  in  Spiritus. 
Die  trotz  der  grossen  Weichheit  der  Substanz  sehr  gut  gehärteten  Präparat- 
stücke  konnten  sämmtlich  schon  binnen  2—3  Wochen  untersucht  werden. 
Die  Färbung  geschah  zum  kleineren  Theil  in  den  verschiedenen  bekannten 
Carminfiarben,  femer  mit  Weigert'scher  Markscheidentinction,  die  eben 
noch  hinreichend  gelang.     Hauptsächlich  aber  wurde  fürs  Eine   das   saure 


1)  Vgl.  Kollm,  Ein  Fall  von  Echinococciisblase  im  rechten  Schläfelappen. 
Aerztl.  Bachver«tänd.-Zeitg.  1896.  Nr.  4.  Ueber  ältere  Befunde  s.  Oppenheim, 
GehimgeBchwfikte.  Wien  1896.  S.  21  u.  Derselbe,  Lehrb.  d.  Nervenkrankh 
II.  Aufl,   Beriin  189a    S.  653. 
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H&matoxjlin  (Ehrlich)  angewendet;  für  die  zahlreichen  prilchtigren  Mi- 
tosenbilder hat  sich  nach  sehr  vielseitigem  Hemmprobiren  schliesslich  das 
gleiche  Hämatoxylin  als  das  weitaus  beste  Mittel  ergeben,  auch  besser  als 
die  neae  Weigert'sche  Mitosenftrbnng  vermittelst  der  Tinctnra  Bade- 
macheri.  Aber  es  erwies  sich  dabei  als  wichtig ,  eine  noch  sehr  wenig 
angereifte,  erst  hellbraun -röthliche  Lösung  zu  verwenden,  welche  die 
Schnitte  in  2—4  Stunden  nur  ganz  blassgraublau  tingirt,  aber  die  bei- 
nahe allein  gef&rbten  Kerne  deutlich  blau,  die  Mitosen  tiefblau  erscheinen 
lässt.  In  diesem  Falle  lassen  sich  alle  Details  der  Earyokinese  äusserst 
hell  und  klar  erkennen,  während  in  allen  übrigen  Tinctionen  bei  der  häu- 
figen Kleinheit  der  Objecte  oft  die  ganze  Figur  wie  mit  dunkler  Farbe 
Übergossen  und  nicht  sicher  erkennbar  sich  darbietet.  Ich  erachte  diese 
technische  Notiz  für  wichtig,  nachdem  sich  zeigt,  dass  die  Mitosen  im 
Gehirn  des  Menschen  sich  leicht  noch  36  Stunden  nach  der  Sec- 
tion  erhalten.  Allerdings  war  ein  Theil  derselben  bereits  verändert 
Uebrigens  hatte  ich  schon  in  meiner  älteren  Arbeit  vor  7  Jahren  schöne 
Karjokinesen  bei  der  Encephalitis  des  Menschen  als  der  Erste  gesehen 
und  abgebildet  Die  zweite  Färbung,  welche  ich  vorzugsweise  anwandte, 
erwies  sich  ebenfalls  ihrerseits  am  besten  geeignet  zur  Darstellung  der 
feineren  Structur  der  Cystenmembran,  bei  welcher  sie  gleich  elegante  wie 
klare  Bilder  lieferte  und  zugleich  die  sämmtlichen  Gewebsbestandtheile 
kenntlich  machte.  Sie  ist  eine  schöne  Kemfärbung  und  doch  zugleich  eine 
sehr  brauchbare  Gewebs-  und  Zellentinction,  den  Carminfarben  bei  der 
Formolhärtung  weit  überlegen.  Ausserdem  färbt  sie  noch  gut  die  Mikro- 
kokken.  Für  die  Structurbilder  in  dem  Protoplasma  scheint  allerdings 
Spiritusfärbung  unerlässlich.  Die  Schnitte  wurden  in  wässrige  Magenta- 
rothlösung  (Grübler)  gebracht,  verblieben  unerwärmt  wieder  2  bis 
4  Stunden  darin  (bei  Itogerem  Aufenthalt  wurde  die  Membran  etwas  zu 
dunkel)  und  wurden  dann  entweder  in  ca.  lOprocentigem  Anilinölalkohol 
allein  etwa  V4— V2  Stunde  ausgewaschen,  selten  auch  länger;  oder  aber 
sie  kamen  zuerst  2 — 5  Secunden  in  diesen  Alkohol,  dann  aber  zwei  bis 
mehrere  Minuten  in  eine  Pikfinsänrelösung  von  halb  Spiritus,  halb  Wasser 
und  dann  zurück  in  den  Anilinölalkohol,  wo  sie  wie  oben  verblieben.  Am 
Schlüsse  kommen  die  zuletzt  schön  blauviolett  gewordenen  Schnitte  in  ab- 
soluten Alkohol,  dann  auf  dem  Objectträger  in  Nelkenöl,  das  sie  längere 
Zeit  sehr  gut  ertragen;  es  folgt  Veijagen  des  Nelkenöls  durch  Xylol  und 
Einbetten  in  Damarlack.  Die  Kerne  sind  blauviolett,  die  Randzellen  zeichnen 
sich  durch  deutlich  tiefere  Färbung  aus,  die  Zellkörper  sind  mehr  röthlicb, 
die  Mitosen  leuchtend  roth  und  prächtig  sichtbar.  An  Flemming- 
schnitten  erhält  man  so  zugleich  schöne  und  sichere  Axencylinder- 
färbnng,  ähnlich  der  verwandten  van  Gieson  scheu  Methode.  Für  die 
Mikrokokken  wurde  ausserdem  noch  Auswaschen  in  verdünnter  Kalilösung 
oder  in  Carbollösung  angewandt. 

Auch  diese  Färbung  kann  ich  den  Fachgenossen  als  eine  Normaltinction 
nach  Formol-Müller-Härtung  empfehlen;  ob  sich  die  Pikrinsäureauswaschung 
empfiehlt,  muss  in  jedem  Fall  besonders  ausprobirt  werden,  sogar  bei  jedem 
Präparatstück.  Jedenfalls  gelingt  die  Färbung  sicher  und  leicht,  wenn  jeder 
Schnitt  einzeln  behandelt  wird. 

Schliesslich  noch  eine  allgemeine  Bemerkung:  Müllerhärtung  (für  sieb) 
ist  unbrauchbar  für  die  Untersuchung  von  frischen  Enoephalitisbildern;  immer 
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aber  sollte  die  Flemminghärtung  mit  der  Formolhärtung  zugleich    auge- 
wandt werden,  obwohl  die  erstere  die  Mitosen  ebensogut  tixirt.  ^)  — 

Gegenstand  der  Untersuchung'^)  ist  erstlich  die  Cystenmembraji 
selbst,  welche  ungefähr  zwei  Drittel  der  Höhle  auskleidet  und  sich  bei  der 
Härtung  theil weise  runzelt;  gegen  die  wandungslose  Partie  zu  schwillt  sie 
plötzlich  von  1  V2  >uni  auf  5  bis  7  mm  an,  erscheint  gelockert,  weich,  grau 
durchscheinend  und  fest  an  der  Hirnsubstanz  anhaftend.  Zweites  Object  ist 
die  erweichte  Partie,  welche  in  der  weissen  Substanz  etwa  1  cm  tief  auf 
Frontalschnitten  reicht  und  eigentlich  nur  aufgelockert,  von  Blutpunkten  voll- 
kommen durchsetzt  erscheint  und  sich  durch  Celloidin  noch  ziemlich  gut,  aber 
doch  nur  lückenhaft  zusammenhalten  lässt.  Endlich  drittens  finden  sich  in 
der  weissen  Substanz  des  Stirnlappens,  benachbart  dem  Herde,  recht  zahl- 
reiche Stecknadelkopf-  bis  mikroskopisch  kleine  Herdchen  mit  jeweils  dichter 
Zellproliferation. 
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Fig.  2. 

a)  Bei  der  Cystenmembran  ist  wieder  diese  selbst  und  die  ziemlich 
breite  umgebende  Reizungszone  zu  unterscheiden.  Bei  schwacher  Vergrösse- 
rung  (vgl.  Fig.  1,  40  mal  vergrössert)  erkennt  man  ein  sehr  kernreiches 
Gewebe  von  eigenthümlich  schwammiger  Strnctur;  hauptsächlich  aber  treten 
die  ausnahmslos  strotzend  gefüllten  Blutg:efässe  hervor.  Man  überzeugt 
sich  leicht,  dass  wir  es  durchweg  mit  wohlausirebildeten  GefUssen  von  be- 
deutend erweitertem  Lumen  zu  thun  haben.  Von  zarten  jungen  Gefäss- 
sprossen  ist  überhaupt  sehr  wenig  allenthalben  zu  bemerken  gewesen.  Die 
Entzündung  frischerer  Art  wie  die  Organisation  ist  eben  in  das  alte  Ge- 
webe hineingewachsen  und  hat  die  alten  Gefässe,  nur  vielfach  ektasirt  und 


1)  In  der  Denesten,  oben  S.  In2  erwähnten  Abhaudhing  Koppen 's  ist 
Tafel  34,  Fig.  2  eine  zweifellose  Karyokincse  darircstellt.  Dnss  dem  Autor  die 
Deutung  dieses  elementaren  und  nicht  unwielitiL''en  Hefiindes  niissirlückt  ist,  rührt 
wohl  von  der  hierzu  ungenügenden  Technik  der  riitersuchiing  her. 

2)  Die  übrigen  Gehimtheile,  einschliesslich  Pons  u.  Halsnujrk,  ergaben  nichts 
P^rwähoenswerthes. 
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laknnär  ei*weitert,  so  zu  sa^en  mit  übernommen.  Bei  stärkerer  bezw.  mitt- 
lerer Vergrösserung  (vgl.  Fig.  2,  '^^^\ )  zeigt  sich  die  Membran  im  Wesent- 
lichen gebildet  durch  ein  ftasserst  zellen-  and  kernreiches  Stroma  von  aus- 
gesprochen schwammiger  Structur,  tiberall  anastomosirend  gleich  einem 
Capillametz  und  an  den  Knotenpunkten  mit  grossen,  zellenartigen,  sehr  oft 
vielkernigen  Gebilden.  So  könnte  man  auch  sagen,  dass  es  sich  um  stern- 
förmig verästelte,  überall  mit  den  Ausläufern  zusammenlaufende  Zellen 
handelt  (ähnlich  dem  nur  kemärmeren  Bilde  des  Bindegewebes  einer  Peyer- 
schen  Drüse  bei  Kölliker,  Gewebelehre,  6.  Aufl.  Fig.  72).  Mit  der  sehr 
ähnlich  aufgelockerten  und  stark  verdickten  Wandung  der  Blutgefässe  fliesst 
dieses  Stroma  ohne  jede  sichtbare  Grenze  zusammen.  Jene  betheiligt  sich 
auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  dessen  Bildung.  In  den  Maschen  des 
Gitterwerkes  liegen  als  zweites  Element  da  und  dort  eingelagert  runde,  oft 
recht  grosse  Zellen,  ein-,  zwei-  bis  achtkernig.  Nicht  wenige  derselben  be- 
sitzen ganz  colossale  Kerne,  von  denen  jeder  so  gross  ist  wie  zwei  Köm- 
chenzellen zusammen  und  selbst  darüber;  oft  sind  diese  Kerne  noch  schön, 
mit  prächtigem  Gerüstwerk,  oft  auch  degenerirt.  Diese  Zellen  überhaupt 
haben  somit  den  Charakter  der  Eiesenzellen  oder  der  epitheloiden  Elemente. 

Mitosenbilder  sind,  vne  die  Fig.  2  rechts  am  Bande  zeigt,  auch  in 
dieser  im  Wesentlichen  ausgebildeten  Organisation  noch  massig  reichlich  vor- 
handen. Gegen  den  freien  Cystenraum  zu  ist  die  Structur  der  Membran 
keine  andere,  nur  findet  sich  hier  eine  mehr  zusammenhängende  Schicht  der 
runden,  theilweise  sehr  grossen  und  hier  freiliegenden  epitheloiden  Zellen. 

Ein  weiterer  wichtiger  Befund  sind  hier  am  Rande  da  und  dort  und 
oft  recht  dicht  zusammengedrängt  intensiv  mit  Anilinfarben  tingirte  Häuf- 
chen runder  Mikrokokken.  Aehnliche  trifft  man  spärlicher  im  Innern  der 
Membran,  und  hier  machen  die  Bilder  häufig  den  Eindruck,  dass  es  in  Wirk- 
lichkeit keine  kugelförmigen,  sondern  zarte  durcheinanderliegende  Stäbchen- 
gebilde seien.  Es  können  sonach  ganz  wohl  InfluenzabaciUen  neben  ge- 
wöhnlichen Staphylokokken  vorliegen.  Culturen  anzulegen  war  ich  nicht  in 
der  Lage.     Die  Section  fand  auch  wohl  dafür  zu  spät  statt  ^) 

Gegen  die  weisse  Substanz  grenzt  sich  die  Membran  an  den  meisten 
Orten  sehr  scharf  ab,  und  zwar  vermöge  einer  ganz  dünnen  üebergangszone, 
die  aus  einem  dichten  Haufen  kleinerer  epitheloider  Zellen,  regelrechter  Köm- 
chenzellen und  Kundzellen,  endlich  geschwellter  Gliazellen  besteht  Die 
wieder  sehr  breite  Reizungszone,  die  sich  hier  unmittelbar  anschliesst, 
ist  durchschnittlich  1  cm  und  darüber  breit  und  erreicht  meist  die  graue 
Substanz,  in  welcher  die  Reizsymptome  geringe  sind.  Diese  secundäre 
Entzündung  bietet  sehr  gleiehmässig  das  Bild,  welches  die  Fig.  3  und  stellen- 
weise, wie  es  die  Fig.  4  darstellt.  Man  sieht  also  reichlich  rand  und  wurst* 
förmig  geschwellte  Gliazellen  ohne  Ausläufer  mit  1 — 2  schönen  Kemen, 
femer  eine  allgemeine  starke  Infiltration  des  Gewebes  mit  Kemen  und  Rund- 
zellen, welche  gewöhnlich  in  Zeilen  zusammenliegen,  offenbar  den 
Lymphräumen  entlang  und  daher  oft  von  mit  Carmin  durchtränkter 
homogener  formloser  Substanz  umschlossen.  Ich  mache  schon  jetzt  auf  diesen 
Umstand  aufmerksam,  dereine  auffällige  Differenz  von  dem  eitrigen 
Process  darstellt.^)    Dasselbe  homogene  Exsudat,  das  für  diese  Entzün- 

1)  D&ss  ich  mich  gegen  Täuschung  durch  zufällig  bei  der  Härtung  oder 
Färbung  eingedrungene  Pilze  geschützt  habe,  ist  selbstverständlich. 

2)  Man  vergleiche  auch  dazu  die  später  zu  besprechende  Figur  9. 


Zur  Lehre,  insbee.  zur  path.  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Encephalitis.     ^15 

dnng  80  bezeichnend  ist,  trifft  man  auch  oft  um  die  Blutgefässe,  so  in  der 
Fig.  3  bei  a.  Die  Gefässe  selbst  sind  reichlich,  mit  verdickten  und  infiltrir- 
ten  Wandungen  versehen,  Letzteres  mitunter  in  ungemein  starkem  Grade  und 
weit  intensiver,  als  es  unsere  Abbildung  wiedergiebt.  Auch  die  Geftlsswände 
sind,  wie  bei  b,  oft  kräftig  von  jenem  formlosen,  Carmin  aufnehmenden  Exsu- 
dat durchtränkt.  Das  Nervenmark  ist,  wie  Weigert-  und  Flemming- 
präparate  zeigen,  in  dieser  ganzen  Zone  in  hohem  Grade  durchweg  afficirt, 
gequollen,  in  Tropfen  und  kleine  Körnchen  zersprengt,  während  die  Axen- 
cy linder  —  durch  unsere  Färbung  gut  nachweisbar  —  sich  überraschend 
gut  erhalten  haben  und  selten  nur  erheblich  verdickt  und  gequollen  sind. 
Körnchenzellen  sind  selten  und  sporadisch  vorhanden.  Blutpigment  und 
kleinste  Blutungen  sind  dagegen  häufig. 


.•• 


:^/^  '^ 

.f      ** 


Fig.  3. 

In  der  Nähe  der  frisch  wuchernden  Partien  finden  wir  in  der  secun- 
dären  Zone  die  Zustände  der  Fig-.  4:  die  Nenrogliazellen  vergrössern  sich, 
besonders  ihre  Kerne,  letztere  werden  oö'enbar  amöboid,  erhalten  die 
allermannigfachsten  Figuren,  ziemlich  oft  die  lappige  oder  Handschuhform, 
wie  einer  der  Kerne  der  Abbildung;  bald  sind  sie  liell,  bald  dunkel,  immer 
aber  besitzen  sie  ein  elegantes  chromatisches  Netzwerk.  Am  auffälligsten 
sind  die  reichlichen  schönen  Karyokinesen,  die  sehr  oft  so  dicht  zusammen- 
liefen, wie  es  in  unserer  Figur  gesehen  wird.  Auch  die  Mitosen  besitzen 
eine  ebenso  wechselnde  Grösse  wie  die  übrigen  ruhenden  Kerne  dieser  Zone 
und  erreichen  in  den  grossen  Formen  eine  ausserordentliche  Anzahl  von 
Chromatinschlingen. 

üeberall  zwischen  der  organisirten  IMembran  finden  sich  da  und  dort 
stecknadelkopfgrosse  jugendliche  Proliferationsfelder,  wo  also  der  Heiluni^s- 
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Vorgang  ausgeblieben  ist.  Ehe  wir  aber  die  eigentliche  Uebergangszone 
ontersuchen^  müssen  wir,  um  diesen  Reichthum  von  Veränderungen,  der  sich 
dort  findet,  verstehen  zu  können,  den  frischen  Herd  selbst  in  Betrach- 
tung ziehen.  Der  Leser  möge  dabei  die  Fig.  5,  6  und  7  vergleichen,  die 
sich  sämmtlich  auf  Flemmingpräparate  mit  Hämatoxjlinfärbung  beziehen. 
Die  erste  derselben,  bei  ganz  schwacher  Vergrösserung  gezeichnet,  fuhrt  uns 
mitten  in  die  aufgelockerte  Partie,  die  ziemlich  dicht  von  pflasterähnlich 
aneinandergedrängten  Zellen  der  Hauptsache  nach  erfüllt  wird.  Mitten 
in  der  Zellenwucherung  liegen  aber,  so  wie  hier,  auch  an  allen 
übrigen  Stellen  in  kleinen  Zwischenräumen  theils  eigenthümliche, 
sehr  grosse,  blutgefässähnliche  Gebilde,  theils  ohne  Weiteres  direct  als  solche 


**--*'^4:: 


Fig.  5. 

erkennbare  miliare  Aneurysmen.  Man  kann  nämlich  auf  Serienschnitten 
bei  letzteren  sehr  schön  das  schmale  zuführende  Gefäss  und  die  plötzliche  ge- 
waltige runde  Erweiterung  erkennen,  die  mit  Blut,  Fibrinmassen  und  degene- 
rirten  Rundzellen  erfüllt  und  von  kornreicher,  derbfasriger  Wand,  wenigstens 
in  einem  Theile  des  Umfangs  umkleidet  ist.  Ein  solches  scheint  auch  das  kleinere 
der  beiden  Gebilde  unserer  Abbildung  zu  sein  (Fig.  5  bei  b).  Das  grössere 
derselben  ist  aber  mit  Sicherheit  als  eine  etwas  ältere,  zur  Abkapselung 
gelangte  kleine  Hämorrhagie  anzusprechen.  Denn  man  kann,  von  ander- 
weiten analogen  Erfahrungen  abgesehen  —  die  später  erwähnt  werden  —  ancb 
in  unseren  Präparaten  die  verschiedensten  Uebergangsstadien  wahrnehmen. 
Die  ausgebildete  Abkapselung  ist  allseitig  von  faserig-fibrinöser  Wandung 
(Flg.   5  bei  a)  umgeben,   enthält    wieder    umfangreiche   amorphe    Fibrin- 


Zur  Lehre,  insbes.  zur  path.  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Encephalitis.     WJ 

massen,  von  derberen  Strahlen  durchzogen,  dazu  reichlich  freies  Blut  (bei  c), 
grosse  Hänfen  von  Eundzellen,  die  durchweg  degenerirte  mehrfache  Kerne 
besitzen,  ausserdem  aber  noch  viele  Körnchenzellen,  und  was  besonders  für 
den  Ursprung  charakteristisch  ist,  da  und  dort  ansehnliche  Inseln  von  abge- 
schnittener und  hyalin  entarteter  weisser  Nervensubstanz  Daneben  be- 
finden sich  in  der  umliegenden  Zellenmasse  freie  kleine  Blutungen,  wie  die 
in  unserer  Figur  hervortretenden  Stellen  genau  im  Centrum.  Die  frischeren, 
noch  nicht  verkapselten  Blutungen  bieten  im  Wesentlichen  das  gleiche  Ver- 
halten, d.  h.  vor  Allem  neben  dem  ergossenen  Blut  relativ  gewaltige,  oft 
mehrere  Gesichtsfelder  (einer  mittleren  Vergrösserung)  füllende  Haufen 
degenerirter  Rundzellen,  um  welche  sich  das  Fibrin  und  spindelförmige  Zellen 
schalenförmig  zusammenzuschliessen  beginnen.  Aber  auch  ganz  freie  amor- 
phe, oft  blass  homogen  schimmernde,  durch  Hämatoxylin  kaum,  durch  unsere 
Ma^ntarothtinction  gut  gefärbte  Exsudate  unterbrechen  überall  die  prolife- 
lirende  g:rosszellige  Neubildung. \) 

b)  Diese  selbst  bewahrt  im  Allgemeinen  den  Gewebscharakter  und  wird 
von  einer  Anzahl  oft  hochgradig  ektasirter  Capillaren  und  kleiner 
Venen  oder  Arterien  durchzogen,  erstere  mit  ganz  zarter  Wand,  letztere  mit 
fortschreitender  starker  zelliger  Verdickung  der  Wandung  versehen,  mit 
häufigen  Mitosen  in  den  Gefässkernen,  aber  nur  geringer  oder  fehlen- 
der Rundzelleninflltration.  Auch  hier  fehlen  zarte  jugendliche  Gefäss- 
sprossen.  Die  zellige  Neubildung  ihrerseits  bietet  ein  äusserst  wechseln- 
des Bild,  namentlich  zunächst  um  die  älteren  Blutungen  trifft  man  grosse 
Ansammlungen  gewöhnlicher  Körnchenzellen.  Es  sind  also  schöne 
klare  Zellen  mit  deutlicher  Zellkörperraembran  und  ziemlich  gleichmässigem, 
rundlichen  oder  ovalem,  einfachem  oder  seltener  doppeltem  Kern,  der  ein 
schönes  Gerüstwerk  enthält,  aber  an  Ausniaass  durchschnittlich  nur  ein 
Drittel  des  Zelldurchmessers  erreicht.  Mitosen  existiren  hier  nicht.  Mit 
Osmium  werden  natürlich  diese  Zellen  deutlich  geschwärzt,  aber  das  wider- 
fährt auch  der  grossen  Ueberzahl  der  activen  Neurogliaabkömm- 
linge,  und  der  Fettgehalt  ist  also  absolut  kein  unterscheidendes  Merk- 
mal, wie  so  viele  angesehene  Forscher  schon  angenommen  haben.  Ein 
zweiter  Bestandtheil  sind  die  schon  erwähnten  deß:<'nerativen  kleinen 
Rundzellen,  beinahe  nur  neben  Blutungen  in  separirten  Hauten  zu  sehen, 
dann  drittens  direct  nekrotisirte,  deutlich  gequollene  und  meist  kernlose 
Gewebspartien,  die  somit  der  Coagulationsnekrose  verfallen  sind.  Schon  in- 
mitten der  Körnchenzellen  findet  sich  viertens  da  und  dort  ein  Riesen- 
kern von  colossalen  Dimensionen,  d.  h.  so  gross  wie  4  oder  6  Körnchen- 
zellen zusammengenomjiien,  oder  aber  eine  kleinere  Kiesenzelle  mit  4  bis  8 
schönen  grossen  Kernen.  Die  weit  an  Masse  überwiegonden  eigentlichen 
Proli f er ations Zellen  sind  schwer  durch  einen  bestimmten  Namen  zu 
kennzeichnen,  jedenfalls  lassen  sie  sich  nicht  recht  in  diesem  Falle  als  epi- 
theloide  Elemente  benennen,  wie  man  sie  etwa  in    einem  Tuberkel  trifft.  '^) 


1)  Das  diff'use  Exsudat  kommt  sowohl  in  einer  feinkr>rniircn  als  in  einer 
zart  homogenen  Form  vor.  Zum  Aussnehen  des  Letzteren  verirleiehe  man  die 
Figur  8. 

2)  Man  vergleiche  die  ausfuhrliche  Untersuchnng:  Baunigarten,  Experi- 
ment, u.  pathol.-anatora.  Untersuchungen  über  Tnbereulose.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med,   Bd.  IX  u.  X.  1885. 
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Ihr  eigenartiger  Charakter  wird  am  besten  erkannt,  wenn  man  die  Figuren 
6  nnd  7  (bei  der  ersten  sind  nur  die  Kerne,  bei  der  anderen  auch  die  Zell- 
körper gefärbt)  mit  einer  Abbildung  der  typischen  Kömchenzelle  vergleicht, 
wenn  letztere  ebenfalls  nach  einem  Flemmingpräparat  angefertigt  ist^) 
Von  dem  ungeheuren  Reichthum  der  Formen  geben  diese  Figuren  freilich 
nur  einen  schwachen  Begriff;  dazu  hätte  man  die  dreifache  Zahl  Abbildungen 
benöthigt  Um  mit  einem  Worte  das  Wesen  zu  bezeichnen,  so  herrscht 
in  diesen  Zellen  ein  mächtig  luxuriirender,  ja  man  darf  sagen, 
ein  unbändiger  Proliferationstrieb.  Wir  erkennen  das  an  Folgendem: 
einmal  nehmen  sie  immer  mehr  an  Zahl  zu,  so  dass  sie  schliesslich  wie  ein 
Strassenpflaster  sich  überall  zusammenpressen;  dann  erhält  in  ihnen  in  merk- 
würdiger Art  das  Element  der  Fortpflanzung,  der  Kern,  die  Oberhand.  Er 
schwillt  immer  grösser  an,  während  die  Zellsubstanz  bis  auf  kleine,  oft  mini- 
male Beste  zurückgedrängt  wird  und  nur  eben  noch  die  Rundung  der  Zelle 
um  die  Kerne  herbeifuhrt.  Die  theilweise  enorme  Grösse  der  Kerne,  die 
aber  in  allen  Stufen  wechselt,  wurde  schon  wiederholt  betont.  Die  Formen 
bei  a  (Fig.  6)  sind  noch  mittlere  Grössen,  andere  sind  doppelt  so  gross  wie 
einer  derselben.  Die  Kerne  treten  in  den  allerabenteuerlichsten  Formen  auf, 
sind  also  sicher  amöboid,  nur  die  Hälfte  ist  regelmässig  rundlich  oder  ovaL 

Immer  haben  die  Kerne  ein  prächtiges  chromatisches  Netzwerk,  das  sehr 
leicht  zu  erkennen  ist,  bald  licht,  bald  dunkel  und  schliesslich  dicht  ge- 
körnt Sehr  oft  weiter  liegen  die  Kerne  fest  aneinandergeschmiegt  in  Haufen 
von  2  bis  4,  ja  bis  10  Einzelelementen  zusammen,  die  ohne  jeden  Zweifel 
einer  sofort  mehrfach  wiederholten  Zelltheilnng  ihren  Ursprung  verdanken. 
Im  freien  Wucherungsgebiet,  wo  noch  kein  Organisationsnetzwerk  die  Aus- 
dehnung beengt,  werden  die  Kerne  immer  wieder  frei,  die  Zelle  spaltet  sich 
mit  dem  Kern,  daher  sind  hier  die  Riesenzellen  viel  spärlicher  als  in  der 
Membran  der  Cyste.  Endlich  aber  häufen  sich  hier  die  Mitosenbilder 
in  einer  Weise,  wie  man  es  im  Gehirn  sonst  wohl  nur  in  der  Embryonal- 
entwicklung  erlebt  Es  giebt  Gesichtsfelder,  wo  vier  und  sechs  Mitosen  — 
natürlich  nur  bei  einer  gelungenen  Färbung,  die  alle  erkennen  lässt  —  zu- 
sammen erblickt  werden.  Sehr  oft  liegen  zwei  dicht  neben  einander;  auch 
dreistrablige  Mitosen  habe  ich  vereinzelt  gesehen.  Alle  möglichen  Stadien 
kommen  zu  Gesicht,  und  auch  unsere  Abbildungen  geben  verschiedene  wieder. 
Von  den  colossal  grossen  Mitosen,  welche  den  Riesenkemen  entsprechen,  war 
bereits  die  Rede. 

Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  auch  die  eigenartigen  „GittemetzzeUen"^, 
welche  Boedecker  und  Juliusburger ^)  besonders  hervorheben,  sehr  klar, 
wenn  auch  nicht  reichlich  dazwischen  vorkommen.  Zwischen  der  jungen 
Zellenbrut  findet  sich  überall  ein  Rest  der  Nervenfasern  und  Schollen  oder 
Tropfen  des  Marks,  ab  und  zu  auch  eine  deutlich  geschwellte,  strahlige 
homogene  Neurogliazelle.  Die  Axencylinder  sind  theilweise  merklich,  aber 
selten  wirklich  bedeutend  verdickt  und  varicös.  Man  gewinnt  durchaus 
den  Eindruck,  dass  die  Nervenfaser  gleichsam  erdrückt  wird  durch  die 
wuchernden  Zellen,   ein  Vorgang,  der  durch  ein  begleitendes  oder  voraus- 


1)  Leider  war  es  aus  äusseren  Gründen  nicht  möglich,  ein  solches  Köinchen- 
sellenbild  hier  zum  Vergleich  beizugeben,  wie  iich  es  gein  gethan  hätte. 

2)  Boedecker  u.  Juliusburger,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  30,  Heft  2.  (Ta£IX, 
Fig.  2.) 


Zur  Lehre,  iüsbes.  zur  path.  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Encephalitis.     \ig 

srehendes  Oedem  sicherlich  begünstigt  wurde.  Aber  eine  eigentlich  klassische 
Erweichung  ist  das  nur  da,  wo  Blutungen  und  Körnchenzellenhaufen  anf- 
iretreten  sind.  Gerade  die  Thatsache,  dass  die  alten  Blutgefässe,  wie 
ich  mich  vorhin  ausdrückte,  von  der  Neubildung  mit  übernommen 
wurden,  spricht,  ausser  dem  Bilde  der  continuirlichen  und  merkwürdig 
srleichmässigen  strassenpflasterartigen  Anordnung  direct  dafür,  dass  die 
Neubildung  in  das  frühere  Gewebe  hineinwächst. 

In  der  That  konnte  Hayem^)  auf  Grund  des  Eindrucks,  welchen  er 
gewonnen  hatte,  diese  Entzündung  eine  „hyperplastische"  nennen  — 
freilich  ein  irreführender  deplacirter  Ausdruck  — ,  und  ich  selbst  hatte  vor 
länp^eren  Jahren  in  meiner  Inauguraldissertation  einen  Fall  derart  be- 
schrieben, wo  schliesslich  durch  seeundäre  tibrilläre  Neubildung  zwischen 
den  Zellen  ein  annähernd  knorpelhartes  Gewebe  sich  herangebildet  hatte. 

Die  gewöhnliche  Körnchenzelle  entsteht  in  der  That  aus  der  dem  Ge- 
fässinnern  entwichenen  Rundzelle,  wie  noch  neulich  Guizetti  2)  durch  ganz 
lehrreiche  Thieresperimente  bewiesen  hat.  Ich  konnte  das  schon  lange  bei 
meinen  ausgedehnten  Untersuchungen  über  dieEncephalomalacie  dadurch 
nachweisen,  dass  hier  erstlich  die  Gefässscheiden  bereits  mit  etwas  kleineren 
Kömchenzellen  angefüllt  sich  zeigen,  und  dass  zweitens  in  den  ersten 
Tagen  die  Körnchenzelle  evident  entlang  all  den  kleinen  Gefössstämmchen 
um  die  Erweichung  herum  zunächst  sich  ansammelt.  Drittens  ündet  man 
hier  überhaupt  diese  Gefässscheiden  schon  am  5.  und  6.  Tag  sehr  viel 
stärker  von  Rundzellen  erfüllt,  als  es  das  eigentliche  frische  Entzündungs- 
trebiet unseres  Falles,  von  dem  jetzt  die  Rede  ist,  darbietet.  Endlich  fehlt 
es  zu  dieser  Zeit  bei  der  Encephalomalacie  beinahe  ganz  an  Mitosen. 
Unsere  Entzündungszelle  dagegen  entstammt  ganz  und  gar  der 
fixen  Gewebszelle,  also  in  der  weissen  Substanz  allein  der 
Neurogliazelle.  Das  lehren  die  abklingenden  Proliferations  Vorgänge 
eregen  die  angrenzende  weisse  Substanz  zu.  Wir  hatten  schon  in  der  Fig.  4 
einen  kleinsten  Ausschnitt  aus  diesem  Gebiet  gebracht  und  haben  jetzt  nur 
hinzuzufügen,  dass  es  nicht  an  den  bündigsten  Uebergangsbildern  bis  zu 
diesem  ersten  Stadium  der  Wucherung  fehlt.  Die  dichten  Haufen  werden 
lichter;  die  Kerne  der  Neuroglia  gewinnen  zunächst  deutlich  hervortretende 
Zellkörper,  ein  Theil  wächst,  wird  amöboid,  erhält  reichlichere  Chroniatin- 
substanz,  ein  anderer  bewahrt  die  ursprüngliche  Grösse  und  Form.  Zuletzt 
beginnen  nur  eben  da  und  dort  die  Mitosen  sich  zu  zeigen,  einzelne  Schwell- 
formen zwischen  ihnen,  ebenso  da  und  dort  einige  kleine  Kürnchenzellen. 
Wo  die  Osmium  Wirkung  am  Rande  des  Präparates  stark  ist,  erkennt  man, 
erleichwie  an  Weigertfärbungen,  wie  stark  da  doch  bereits  der  Zerfall 
des  Nervenmarks  stattgefunden  hat.  Auch  die  Gefässe  besitzen  leichte 
Zellinfiltration:  kurz  wir  haben  das  Bild  des  umgebenden  Oedem s, 
dem  auch  kleine  Blutungen  nicht  fehlen,  und  der  ersten  Reizwirkungeu  auf 
die  Gewebszelle. 

c)  Endlich  hätten  wir  die  eigentliche  üebergangszone  zu  beschreiben, 
wo  wir   makroskopisch   eine  stark   verbreiterte  Membran   treffen,   die  sehr 


1)  Hayem ,  Etudes  sur  les  diverses  formes  d'enc<^phalite.  Paris  Delahaye)  1SG8. 

2)  Guizetti,  Ck)ntributo  sperimeDtale  alla  conoscenza  delF  istogenesi  del 
rammoUiaimento  cerebrale  ischemico.  Arch.  perle  scieuze  med.  1SU7.  No.  1.  (Neu- 
rol.  Centralbl.  1898.  Nr.  5). 
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rasch  in  die  gelockerte  weiche  Partie  am  Rande  der  Höhle  und  des  Ven- 
trikels übergeht.  Schon  bevor  ich  diese  frappirend  vollkommenen  Ck>mbi- 
nationsbilder  kennen  gelernt  hatte,  welche  zugleich  hier  noch  besser  haf- 
tende Beste  des  Cysteninhaltes  der  Untersnchnng  aufbewahrt  hatten, 
bestand  für  mich  kein  Zweifel  mehr  über  die  Art  nnd  Weise  des  ganzen 
Herganges.  Non  aber  war  es  nicht  mehr  nöthig,  durch  geistige  Operationen 
die  Gombination  auszuführen,  hier  fand  sie  sich  sozusagen  schwarz  auf  weiss, 
in  natura:  Früh-  nnd  Spfttstadium  nebeneinander  und  durcheinander  ge- 
schichtet.. Zudem  noch,  was  besonders  werthvoll  war,  konnte  man  den 
Process  der  Organisation  an  sich,  d.  h.  das  Hervorgehen  jener  Stmctor 
von  bindegewebigem  Charakter  in  seinem  jugendlichen  Primftrzustand,  in 
einer  Art  von  Granulationsgewebe  nämlich  überraschen. 

Technisch  sei  bemerkt,  dass  gerade  für  diese  Stellen  ein  längerer 
Aufenthalt  der  Schnitte  von  12—24  Stunden  in  der  Magentarothlösung 
nöthig  war  und  die  folgende  Dififerenzirung  in  Anilinöl-Alkohol  nnd  Pikrin- 
säurelösung zugleich,  wie  oben  beschrieben. 

Ich  werde  mich  bei  der  Schilderung  alP  dieser  Zustände  sehr  kurz 
flEUBsen,  bei  den  Combinationsbildern  darum,  weil  sie  das  schon  Bekannte 
nur  videderholen,  bei  den  anderen,  weil  ihre  feineren  Details  nur  durch  eine 
ziemlich  ausfuhrliche  Beschreibung  mit  guten  Abbildungen  verständlich 
gemacht  werden  könnten.  Es  scheint  mir  aber  nicht  am  Platze,  diese  Ab- 
handlung durch  solche  Details  allzu  sehr  auszudehnen;  es  wird  sich  wohl 
eine  Gelegenheit  finden,  darauf  einmal  im  Znsammenhang  zurückzu- 
kommen. Ebenda,  wo  die  Membran  rasch  anschwillt,  zeigt  sie  rückw^ärts 
noch  die  schöne,  oben  beschriebene  Gitterstruetur,  während  mit  ganz  kurzem 
üebergang  dichte  grosszellige  Massen  daneben  aufschiessen.  Alle  Charaktere 
der  jugendlichen  Proliferation  sind  da  zu  sehen:  zunächst  die  frischen 
Blutungen,  die  miliaren  Aneurysmen  und  erweiterten  Gefässräume,  dann 
die  hier  ganz  besonders  üppigen  ^fitosen,  oft  6  in  einem  Gesichtsfelii,  die 
grossen  formenreiche  Kerne,  der  kleine  oder  auch  gelegentlich  riesenzellen- 
artig  grosse  Protoplasmaleib,  die  zwischendurch  ergossenen  ansehnlichen 
amorphen  Exsndatmassen.  Anfangs  noch  bleibt  gegen  den  freien  Cysten- 
räum  zu  eine  Schichte  des  schon  organisirten  Gitterwerks,  weiterhin  aber 
dringt  die  zellige  Masse  direet  an  die  Oberfläche.  Zwei  Unterschiede  be- 
stehen aber  gegenüber  dem  eigentlichen  frischen  Herde:  einmal  kommen 
mehr  und  mit  Vorliebe  der  Cystenoberfläche  zugewendet  gewöhnliche  ein- 
kernige Körnchenzellenansammlungen  ohne  Mitosen  vor,  und  auch  hier 
wieder  zeigen  die  zugehörigen  Gefässe  reichere  Rundzelleninfiltration  als 
sonst.  Zweitens  sind  jene  wuchernden  grosskernigen  Haufen,  welche  im 
üebrigen  die  üebergangsmembran  zusammensetzen,  für  gewöhnlich  nicht 
mehr  von  Resten  der  ursprünglichen  Nervensubstanz  überall  durchsetzt,  sie 
infiltriren  nicht  mehr  eine  noch  kenntliche  weisse  Nervenfasersnbstanz. 
Was  sie  trennt,  das  ist  vielmehr  etwas  Anderes,  entweder  wieder  jene  hier 
dififus  ergossene  amorphe  Exsudatmasse,  welche  ihren  Weg  zwischen  den 
Zellen  hindurch  gleich  einem  feinsten  Kanalnetz  gefunden  hat,  oder  aber 
es  ist  eine  davon  im  Aussehen  deutlich  geschiedene  schwammige  und  reti- 
culirte  Substanz,  der  Beginn  der  Organisation.  Bald  ist  dieses  schwam- 
mige Netz  sehr  dicht,  wie  ein  Sieb,  mit  relativ  kleinen  zerstreuten  Löchern, 
die  Kerne  oder  Zellen  in  den  compacten  Brücken  dazwischen  gelagert;  bald 
wird  es  weiter,    erhält  dentlicher  den  Charakter  sich  verästelnder,  gitter- 
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formiger  Anslänfer,  welche  von  grossen  vielkernigen,  anregelmässig  stern- 
förmigen Zellen  ausgehen.  Offenbar  sind  für  die  Deutung  ds  letzteren 
Bildes  zwei  Möglichkeiten  gegeben:  die  Zellen  können  die  schwammige 
Substanz  ans  und  zwischen  sich  secernirt  haben,  die  allmählich  sich 
verdichtet  und  so  ihre  Maschen  erweitert  hat.  Oder  es  kann  sogleich,  etwa 
wie  in  dem  Protoplasma  des  Myxoraycetenpilzes ,  die  junge  amöboide  Zell- 
ßubstanz  der  dichtgedrängten  Zellhaufen  mit  den  Ausläufern,  welche  sie 
aasgesandt  haben,  zusammengeflossen  sein.  Für  die  letztere  Annahme 
sprechen  hier  nicht  weiter  anzuführende  histologische  Details,  insbesondere 
aber  auch  die  Thatsache,  dass  noch  eine  zweite  —  sonst  häufigere  — 
Organisationsform  in  ziemlich  ansehnlichen  Partien  dazwischen  gefanden 
wird;  es  sind  das  die  regelrechten,  dicht  sich  drängenden  jungen  Spindel- 
zellen. Diese  letzteren  Gebilde  nun  sind  samnit  ihren  Ausläufern  noch 
durchaus  protoplasmatisch;  denn  sie  zeigen  mit  Immersionssystemen  ein 
schönes  chromatisches  Netzwerk  in  ihrer  ganzen  Substanz.  Solche  ursprüng- 
lich zarte  Spindelzellen  nun  treffen  wir  in  unserer  Uebergangsmenibran 
hauptsächlich  um  die  vorerwähnten  Blutungs-  und  Rundzellenherde,  welche 
dadurch  abgekapselt  werden;  aber  auch  weithin  noch  wird  die  angrenzende 
Partie  von  den  Spindelzellen  erfüllt,  so  dass  ein  nicht  geringer  Theil  der 
jungen  Membran  von  ihnen  gebildet  wird. 

Aber  nicht  allein  in  bindegewebige  Verdichtung  übergehende  granu- 
lationsartige  grosszellige  Massen  —  das  sei  noch  erwähnt  —  werden  ge- 
funden, sondern  aller  Orten  dazwischen  gelegen,  direct  dem  frischen  Herde 
analoge  dichtgedrängte  Zellenhaufen,  noch  ohne  alle  erkennbare  Zwischen- 
snbstanz.  Und  ebenda  ist  auch  das  Gewebe  noch  lockerer  und  lässt  auf  den 
Schnitten  besonders  leicht  Lücken  entstehen.  Somit  haben  wir  vor  unseren 
Augen  dicht  beisammen  die  ganze  Entwicklungsfolge  von  der  jugend- 
lichen Zellenbrut  an  bis  zur  fertigen  organisirten  Membran. 

d)  Schliesslich  bleibt  noch  ein  wichtiger  Befund  zu  erwähnen:  der  Inhalt 
der  Cyste  besteht  jetzt  aus  klarer  Flüssi^'-keit,  die  Gehirnsubstanz,  welche 
noch  wenige  Wochen  zuvor  den  ansehnlichen  Raum  erfüllte,  ist  theils  auf- 
gresaugt,  theils  sind  beim  Durclibruch  in  den  Ventrikel  ihre  letzten  Reste 
fortgeschwemmt  worden.  Ja  selbst  der  die  Membran  bei  der  Section  noch 
bedeckende  schmierige  Belag  war  im  Verlaute  der  Härtung  schon  abgesi)ült 
worden.  Indessen  aber  in  der  Uebergangspartie,  wo  eine  minder  scharfe 
Abgrenzung  gegen  den  Innenraum  zu  bestand,  da  blieben  doch  noch  ver- 
schiedene Fetzen  und  Bröckel  haften  und  sie  lassen  so  viel  erkennen,  dass 
eine  heftigere,  mehr  den  Charakter  der  Blutung.  Qnellinig  und  Nekro- 
biose  tragende  Erweichung  im  Centrum  des  tresammten  Krankheits- 
processes  Platz  gegriffen  haben  muss.  Nicht  immer  nämlicli  haben  wir 
hier  eine  glatte  Granulationsfläche  vor  uns-,  wo  sie  sich  tiiidet,  ist  sie  liier 
nicht  allein  mit  einem  ganz  feinkia-nigen  Detritus  ])edeckt,  der  aucli  die 
fertige  Membran  des  vorderen  Cysteiiuiufanges  aussen  auskleidet,  sondern 
es  ist  auch  beinahe  durchweg  reichliches  feinkörniges  ]51ut])i;:rment  da- 
neben vorhanden.  Im  Uebrigen  aber  senken  sich  theils  gruben f«»rmifr  bezw. 
zapfenformig  Partien  des  ehemaligen  Cysteninhaltes  in  die  Granulations- 
membran ein,  theils  kleben  ihr  zottenarti^  ebensolche  auf;  t'ndlich  noch 
sind  ansehnliche  flache  Partien  der  Obertlilche  zu  treffen,  wo  die  demar- 
kirende  Abschnürung  sich  noch  nicht  gebildet  hat  und  die  izranulii'ende 
Zellen wuchening  somit  erst,  unterhalb  der  Oberfläche  beirinnt.     CebeniU  da 
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Beben  wir  Folgendes:  zum  Theil  ist  eine  regelrechte  NekrobioBe  da  mit 
Kömcbenzellen  und  sogar  mit  Blntgefässen,  deren  Scbeide  sehr  scbön  sicbt- 
bar  von  den  gleichen  Kömchenzellen  erfüllt  wird.  Von  den  Körnchenzellen- 
hanfen  innerhalb  der  Uebergangsmembran  selbst  anterscheidet  sich  diese 
Erweichung  durch  die  deutlichen  Beste  des  erweichten  nekrotischen  Nerven- 
gewebes, nämlich  gequollene,  recht  stark  varicöse  Nervenfasern  und  einen 
groben  Detritus  aus  Schollen,  Tropfen  und  mehr  oder  minder  deutlichen 
Zellenleichen,  welche  zwischen  den  nicht  sehr  reichlichen  Kömchenzellen  den 
Raum  füllen.  Auch  die  letzteren  selbst  sind  in  offenbarem  Zerfall,  stark 
kömig  bestäubt  und  mit  der  Goagulationsnekrose  verfallenen  Kernen  ver- 
sehen, unsere  Magentarothfärbung  giebt  sehr  schön  Kunde  von  diesem 
Zustand,  indem  sie  die  Kerne  blassröthlich  tingirt  an  Stelle  der  klaren 
blauvioletten  Farbe,  wie  sie  der  lebensfähige  Kem  trägt.  An  anderen 
Stellen  wiegt  die  ödematöse  Quellung  und  die  directe  Nekrose  vor;  man 
kann  die  wurstformige  oder  rundlich  geschwellte,  meist  kernlose  Neuroglia- 
zelle  noch  unterscheiden,  man  sieht  die  Blutgefässe  mit  der  Nervensubstanz 
in  eine  homogene,  an  hyaline  Umwandlung  erinnernde  Masse  zusammen- 
gebacken, das  Ganze  jedoch  aufgelockert  und  gequollen,  und  sieht  auch  zer- 
fallene Blntkörper  und  Rundzellen  dazwischen.  Ein  anderer  Theil  der 
Substanz  ist  auch  hier  im  Begriff,  in  einen  körnigen  Detritus  überzugeh^. 

Wiewohl  wir  unsere  mikroskopische  Schilderung  absichtlich  auf 
eine  etwas  grobe  Skizze  beschränkt  haben  und  es  daftir  vorzogen, 
die  wichtigsten  Befunde  durch  Abbildungen  zu  veranschaulichen^), 
erscheint  es  dennoch  wünschenswerth,  in  wenigen  Worten  die  Ergeb- 
nisse zusammenzufassen: 

Im  Bereich  der  obersten  Stirnwindung  hat  sich  innerhalb  der 
Marksubstanz  eine  wallnussgrosse  Höhle  gefunden,  deren  vordere 
zwei  Drittel  von  einer  zarten  Membran  austapeziert  waren,  während 
das  hintere,  direct  in  das  Vorderhorn  des  Seiten  Ventrikels  über- 
gehende Drittel  von  der  entzündlich  gelockerten  weissen  Marksub- 
stanz umschlossen  war.  Jene  zarte  Membra  n  bestand  aus  einer  mit 
zahlreichen  starken  und  erweiterten  Blutgefössen  versehenen,  zarten 
bindegewebigen  Organisation,  welche  ein  schwammig-netzförmiges, 
allerseits  anastomosirendes  Gitterwerk  darstellte,  mit  unregelmässig 
länglichen  Zellen  in  den  Knotenpunkten,  welche  mit  oft  mehrfachen 
schonen,  grossen,  ovalen  Kernen  versehen  waren;  ausserdem  ent- 
hielten die  Maschen  schone,  zum  Theil  vielkernige  epitheloide 
Zellengebilde  und  in  der  Membran,  besonders  aber  an  der  freien 
Oberfläche,  traf  man  ansehnliche  Häufchen  von  Mikrokokken  und 
wohl  auch  feinere  Stäbchen.  Die  frische  Entzündung  in  der 
aufgelockerten  Nervensubstanz  der  hinteren  Partie  präsentirte  sich 

1)  Histologische  Verhältnisse  sind  der  Schilderuug  nur  in  beschränktem 
Maasse  zugänglich;  zudem  ist  es  schwierig,  sie  überhaupt  anschaulich  zu  beschrei- 
ben. Nur  solche  daher,  soweit  sie  nicht  lülbekanote  Dinge  betreffen,  haben  wiric- 
liehen  Werth,  welche  von  genügenden  Abbildungen  begleitet  sind. 
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als  eine  ausserordentlich  stürmische  Proliferation  der  fixen  Neu- 
rogliazellen  und  des  perivasculären  Gewebes,  welche  aus  dicht- 
gedrängten Zellhaufen  bestand  mit  zahllosen  Mitosenbildern, 
während  die  einzelnen  Elemente  wechselnde,  oft  ungemein  grosse, 
formeureiche  Kerne  trugen  und  ihre  Zellsubstanz  selbst  meist 
erheblich  gegen  den  Kern  zurücktrat  Inmitten  der  jungen  Zellen- 
brut erblickte  man  wieder  die  lacunär  erweiterten  Blutgefässe, 
femer  zahlreiche  kleine  frische  Blutungen,  dazu  aber  besonders 
hervortretend  miliare  Aneurysmen  und  abgekapselte  etwas  ältere 
Hämorrhagien.  Innerhalb  der  letzteren  und  in  deren  Umgebung  traf 
man  dichte  Haufen  degenerirter  Rundzellen  und  nekrobio tische 
Erweichungen  aus  gewöhnlichen  Körnchenzellen. 

Eine  dritte  Zone  des  Ueberganges  zwischen  der  fertig 
organisirten  Cystenwand  und  der  frischen  Entzündung  war  fürs 
blosse  Auge  zunächst  nur  durch  die  bedeutend  stärkere  Breite  der 
5  bis  7  mm  erreichenden  Membranbildung  zu  erkennen;  mikro- 
skopisch waren  die  Bilder  der  jugendlichen  Proliferation  sammt 
den  amorphen  Exsudatmassen  und  den  abgekapselten  Hämorrhagien 
combinirt  mit  dem  organisirenden  Process.  Der  letztere  documen- 
tirte  sich  dadurch,  dass  grosse  Strecken  der  jungen  Zellenbrut 
zwischen  sich  keine  Ueberreste  der  untergehenden  Nervensubstanz 
mehr  erkennen  Hessen,  wohl  aber  eine  schwammig  durchbrochene 
Grundsubstanz,  welche  durch  alle  Uebergänge  in  das  zellenreiche 
Netz-  und  Gitterwerk  der  fertigen  Organisation  sich  umbildete. 
Auch  Partien,  wesentlich  durch  dichtgedrängte  schöne  Spindel- 
zellen constituirt,  befanden  sich  dazwischen. 

Endlich  waren  Spuren  des  Processes  noch  kenntlich,  der  sich 
im  Binnenraum  der  Cyste  oder  Höhle  abgespielt  hatte,  und  zwar 
waren  Reste  sowohl  weithin  stattgehabter  Blutung  vorhanden,  als 
auch  solche  der  Körnchenzellennekrobiose  und  offenbar  in  aus- 
gedehntem Maasse  des  directen  Gewebsunterganges  durch  Quellung, 
Nekrose  und  feinkörnigen  Zerfall. 

Epikrise. 

Unsere  Aufgabe  ist  es  jetzt,  zu  betrachten,  wie  weit  das  klinische 
Verlaufsbild  durch  den  anatomischen  Befund  aufgeklärt  wurde;  wir 
haben  zweitens  die  Natur  und  die  Entwicklung  des  letzteren 
darzulegen,  und  drittens  die  nicht  unwesentlichen  allgemeineren 
Folgerungen  zu  ziehen,  welche  sich  daraus  ergeben. 

In  ersterer  Beziehung  tritt  eine  Seite  besonders  in  den  Vorder- 
grund, das  ist  der  ausserordentlich  tückische  Charakter  der  Krank- 
heit, welcher  so  rasch  ein  sonst  noch  kräftiges  Leben  vernichtet  hat. 
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Freilich  lässt  der  Secfcionsbefund  eine  starke  Tendenz  zu  früh- 
zeitiger primärer  Abheilung,  bezw.  Abkapselung  des  centralen  Er- 
weichungsherdes erkennen.  Der  entschieden  grösste  Theil  der  Cyste 
reprasentirte  einen  im  Wesentlichen  beendeten  Organisationsprocess, 
der  in  Analogie  experimenteller  Erfahrungen  schon  binnen  2 — 3  Wochen 
formirt  sein  mochte.  Davon  unberührt  jedoch  hatte  sich  im  hinteren 
Pol  des  Herdes  die  frische  Entzündung  entwickelt  und  durch  den 
folgenden  Durchbruch  in  den  Seitenventrikel  den  tödtlichen  Ausgang 
herbeigeführt.  Ein  solches  Fortkriechen  oder  Neuaufflammen  der 
Encephalitis  bedeutet  eine  eminente  Gefahr  gerade  bei  diesem  Process: 
denn  erstlich  wie  im  vorliegenden  Falle  habe  ich  so  gut  wie  in  allen 
Thierversuchen  neben  der  primären  Vernarbung  immer  Partien  ge- 
funden, wo  die  Zellenwucherung  eine  fortschreitende  blieb,  wesentlich 
nur  aus  rundlichen  (epitheloiden)  Elementen  bestehend;  dann  scheint 
es,  wie  sogleich  zu  erörtern,  als  ob  nach  jeder  kleinen  neuen  Hämorrhagie 
sich  förmlich  frische  Entzündungsherde  bilden.  Wie  leicht  aber  können 
die  vielen  miliaren  Aneurysmen  und  die  oft  ganz  zarten,  enorm  ekta- 
sirten  Gefassstämmchen  zum  Platzen  kommen,  sowie  eine  heftigere 
Congestivwelle  das  Gehirn  erreicht!  Für  die  Therapie  wäre  also 
daraus  die  wichtige  Notiz  zu  entnehmen,  dass  wir  mit  all'  unseren, 
freilich  leider  recht  wenig  wirksamen  Mitteln  der  Gehimhyperämie 
entgegenzuarbeiten  haben  (Blutentziehungen,  Ableitungen,  Eisbeutel, 
vielleicht  auch  Versuche  mit  Ergotin).  Oppenheim  citirt  übrigens 
in  seiner  erwähnten  Abhandlung  eine  ältere  Angabe  Hasse's,  wonach 
in  encephalitischen  Narben  leicht  Entzündungsrecidive  sich  etabliren 
sollen.  Bekannt  ist  die  analoge  progressive  Erweichung  bei  der 
Eucephalomalacie  decrepider  Personen  und  in  gHomatösen  Geschwülsten. 
Dazu  käme  noch  die  Gefahr  multipler,  sich  folgender  Herde  (z.  B.  in 
Fällen  von  Meyer  und  Beyer,  Köster,  Dinkler  u.  s.  w.),  und  ich 
selbst  habe  es  unlängst  bei  einer  schweren,  aber  gutartigen  Influenza- 
myelitis erlebt,  dass  mitten  im  Heilungsverlauf,  sechs  Wochen  nach 
Beginn,  ein  Herd  im  Occipitalhim  ganz  plötzlich  sich  zeigte,  der  sich 
durch  ein  starkes  linksseitiges  centrales  Skotom  äusserte,  aber  glück- 
licher Weise  ebenfalls  wieder  verschwand. 

Was  den  klinischen  Gesammthabitus  und  die  Diagnose 
unseres  Falles  anlangt,  so  war  hinterher  ganz  wohl  zu  erkennen,  dass 
er  sich  entschieden  dem  milderen  Verlaufstypus  der  Oppenheim' sehen 
Beobachtungen  anschliesst.  Uebereinstimmend  ist  zunächst  mehr  äusser- 
lich  die  Localisation  in  dem  motorischen  Sprachgebiet;  die  volle 
Hälfte  der  Fälle  des  genannten  Autors  gehört  hierher,  und  wäre  es 
zur  vollen  Abkapselung  des  Herdes  gekommen,  so  ist  es  ganz  wahr- 
scheinlich, dass  keine  erheblichen  klinischen  Residuen  zurückgeblieben 
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wären.  Sowohl  die  jederzeit  nicht  starke  Parese  des  rechten  Arms  wie 
die  partielle  Aphasie  sind  bei  der  Localisation  der  Cyste  im  Mark  der 
obersten  Stirnwindung  wesentlich  nur  als  Fernwirkungen  des  Herdes 
zu  betrachten,  bezw.  als  Folge  der  Reizung  innerhalb  der  secundären 
£ntzündungS'  oder  Oedemzone.  Ausserdem  finden  wir  in  dem  6  bis 
7  Wochen  umspannenden  Krankheitsverlauf  zunächst  das  gewöhnliche 
Intervall  von  1—2  Wochen  zwischen  der  grippeartigen  Vorerkrankung 
und  dem  vorbereitenden  Stadium  der  Encephalitis.  Das  letztere  docu- 
mentirt  sich  durch  jene  bekannte  Apathie  und  psychische  Hemmung 
acht  Tage  lang  sehr  deutlich;  es  folgen  die  ganz  allmählich  zuneh- 
menden Herdsymptome,  weiter  in  einem  neuen  Schub  nach  zehn  Tagen 
«lie  stärkere  Denkhemmung,  aber  bei  erhaltenem  Bewusstsein,  dazu  die 
Reizsymptome:  Kopfschmerz  stürmischer  Art,  allgemeine  Unruhe, 
Schlaflosigkeit,  Erbrechen;  endlich  erst  am  letzten  Lebenstage  setzt 
Coma  und  verlangsamter  Puls  plötzlich  ein.  Natürlich  musste  hier  die 
sonst  für  die  Diagnose  so  wesentliche  absteigende  Curve  im  Sinne  der 
Heilung  ausbleiben,  da  sie,  wenn  überhaupt  vorhanden,  verdeckt  war 
durch  den  naheliegenden  frischen  Herd. 

Dass  Influenza  auch  hier  wieder  die  Ursache  der  deletären 
Gehirnerkrankung  war,  wird  man  nach  dem  ganzen  Zusammenhange 
der  Dinge  kaum  bezweifeln.  Ueberdies  spricht  der  Mikrokokken- 
befund  noch  dafür,  denn  nirgends  fand  sich  sonst  bei  der  Section  eine 
Erkrankung,  von  der  aus  vielleicht  eine  pyämische  Metastase  hätte 
ausbrechen  können. 

Nur  auf  eine  klinische  Folgerung  sei  noch  kurz  hingewiesen: 
wir  haben  eine  recht  ausgebreitete  und  ihrem  anatomischen  Charakter 
nach  intensive  Encephalitis  vor  uns  gehabt.  Dennoch  war  eine  schwere 
Bewusstseinsstörung  bis  zuletzt  nicht  vorhanden  gewesen;  der  Process 
an  sich  bedingt  sie  also  nicht,  wie  schon  früher  angedeutet  >vurde.  Es 
war  nötbig,  dies  besonders  hervorzuheben,  weil  die  neuerdings  bekannt 
gewordenen  Sectionen  aUe  sich  auf  schwer  comatös  verlaufene  Zustände 
beziehen. 

Wir  wenden  uns  der  Besprechung  des  pathologisch-anato- 
mischen Verhaltens  zu.  Abweichend  von  den  übrigen  modernen 
Befunden  dieser  Krankheitsgruppe  war  in  gleicher  Weise  sowohl  die 
Beschaffenheit  des  frischen  Herdes  wie  der  primäre  Heilungs- 
process  in  Cystengestalt.  Was  von  beiden  Zuständen  sonst  vorliegt, 
ist  bekannt:  es  sind  die  allerersten  Stadien  der  Hyperämie  und  initialen 
Hämorrhagie  und  andererseits  späte,  stets  als  secundäre  Bildungen  auf- 
gefasste,  im  Wesentlichen  faserige  Verdichtungen  und  Höhlenausklei- 
dungen. Hier  dagegen  haben  wir  ein  für  einen  acuten  Process  bereits 
mittleres  Stadium  vor  uns  und  sodann  eine  frühe  aus  Zellen  und  Zellen- 
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forfcsätzen  gestaltete  Abkapselung.  Was  nun  die  frischere  Entzündung 
betrifft,  so  bedarf  es  nach  unserer  früheren  Schilderung  keiner  grossen 
Combinationsgabe,  um  den  Anfangsprocess  zu  construiren,  resp. 
die  Beziehungen  zu  jenen  hämorrhagischen  Frühformen  festzustellen, 
auch  wenn  man  hier  zunächst  von  dem  absieht,  was  wir  erfahren  konnten 
über  die  centrale,  der  Resorption  verfallene  Erweichung  des  Cysten- 
hohlraums.  Um  es  kurz  auszusprechen:  die  bis  auf  unsere  jetzige 
Beobachtung  beinahe  allgemein  angenommene  grundsätzliche 
Differenz  der  grosszelligen  Entzündung  in  Analogie  der 
Hayem'schen  Encephalitis  Ton  der  heute  sogen,  hämorrhagi- 
schen Encephalitis  existirt  in  Wirklichkeit  nicht,  beides 
sind  nur  Entwicklungsstadien  des  gleichen  Grundprocesses, 
der  irritatiyen  Encephalitis.  Diese  setzt  sich,  wie  wir  schon  am 
Eingange  dieser  Abhandlung  sahen,  aus  zwei  Componenten  zusammen, 
den  Erscheinungen  der  Hyperämie  und  der  Gefassreizung,  welche  den 
Anfang  in  den  paar  ersten  Tagen  machen,  und  den  Reizzuständen  in 
dem  fixen  Gewebe  einschliesslich  der  Gefasswandungen,  welche  darnach 
folgen  und  im  Vordergrunde  bleiben. 

Diese  Lehre  wird  zur  Evidenz  bewiesen  sowohl  durch  die  vorher 
beschriebenen  Entzündungsbilder  als  durch  anderweite  Erfahrungen. 
An  den  ersteren  sahen  wir  in  kleinen  Zwischenräumen  überall  miliare 
Aneurysmen,  frische  kleine  Blutungen  und  noch  stärkere,  bereits  ver- 
kapselte miliare  Hämorrhagien  inmitten  der  jungen,  massenweise  ange- 
häuften Zellenbrut  gelegen.  In  der  Regel  ist  dabei  die  Anordnung 
eine  sehr  regelmässige:  abgekapselt  ist  Alles,  was  primär  aus  dem 
geborstenen  Gefass  ergossen  wurde,  das  sind  die  Haufen  von  Blut- 
körpern selbst,  die  relativ  gewaltigen  Massen  von  Fibrin  und  amor- 
phem Exsudat,  ebenso  grosse  Mengen  nun  bereits  zerfallender  weisser 
Blutkörper,  eine  Anzahl  sofort  gebildeter  Eörnchenzellen  und  duttsh 
die  Blutung  abgeschnürter,  der  —  oft  hyalinen  —  Zerstörung  entgegen- 
gehender Inseln  der  Nervensubstanz.  Darum  im  Umkreis  kann  wieder 
öfter  eine  Schichtung  wahrgenommen  werden,  zunächst  wieder  Zellen 
und  Gewebe  in  Coagulationsnekrose,  dann  grössere  Massen  von  Eörnchen- 
zellen und  endlich  nicht  selten  auffallend  regelrecht  concentrisch 
angeordnete  active  Zellen.  Bei  noch  älteren  Blutungen,  innerhalb  der 
Uebergangsmembran,  umgiebt  statt  dessen  eine  recht  breite,  aus  Spindel- 
zellen formirte  schalige  Neubildung  den  inneren  hämorrhagischen  Kern. 
Sehr  alt  ist  auch  dieser  noch  nicht,  denn  gröberes  Blutpigment  ist  erst 
spärlich  zu  sehen. 

Ich  denke  nun,  diese  Bilder  sprechen  für  sich  selbst.  Dazu  konunen 
aber  noch  andere  gewichtige  Thatsachen:  der  einzige  Fall  der  hämor- 
rhagischen Encephalitis  (unseres  Typus),  der  in  einem  mittleren  Alter, 
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von  12  Tagen  nämlich,  histologisch  bisher  untersucht  wurde,  hat 
wesentlich  Uebereinstimmendes  ergeben.  Zwar  ist  die  Untersuchung 
von  Bücklers  eine,  ich  spreche  es  ungern  aus,  in  anatomischer  Hin- 
sicht unzulängliche,  abgesehen  davon,  dass  ihr  die  Abbildungen  fehlen; 
aber  das  geht  doch  zur  Genüge  daraus  hervor,  dass  in  jenem  Falle 
neben  reichlichen  frischen  Blutungen  auch  ältere  sich  fanden,  und  eben 
um  diese  herum  hatte  sich  in  grösseren  Massen  eine  „Entzündungs- 
zelle" weithin  angesammelt  mit  schönem,  grossem,  chromatin  reichem 
Kern,  welche  er  dem  Aussehen  nach  entschieden  trennt  von  der  eben- 
falls vorhandenen  Kömchenzelle.  Rundzellen  dazwischen  fanden  sich 
spärlich,  Mitosen  bei  der  allein  angewandten  Müller'schen  Härtung 
natürlich  gar  nicht,  wohl  aber  „Bilder,  die  für  Kerntheilung  sprachen". 
„Zu  diesem  Befund",  setzt  er  wörtlich  dazu  '),  „brauche  ich  wohl  kein 
Wort  hinzuzufügen",  und  dies,  nachdem  ich  zwei  Bände  zuvor  in  dem- 
selben Archiv  der  fraglichen  Zelle  beinahe  eine  ganze  Abhandlung 
gewidmet  hatte,  die  von  Bücklers  mit  keinem  Worte  erwähnt  wird. 
Mir  selbst  stehen  noch  mehrere  einschlägige  Erfahrungen  zu  Gebote. 
In  einem  Falle  von  eitriger  schwerer  Convexitätsmeningitis  vom 
achten  bis  zehnten  Tage  fand  sich  an  zwei  Stellen  der  Rinde,  in  der 
zweiten  rechten  Stirn windung  und  im  Lobulus  fusiformis,  je  eine 
pfeunigstückgrosse  dicht  roth,  hämorrhagisch  gesprenkelte,  etwas  weiche 
Partie  von  einer  breiten  Zone  gelben  Oedems  umzogen.  Jene  Blut- 
ungen waren  ganz  frische,  in  der  gelben  Zone  aber  fanden  sich  in  der 
Markleiste  erbsengrosse  Herde  mit  kleinen  Blutaustritten  und  prall 
gefüllten  kernreichen  Gefässen,  Herde,  welche  sonst  ganz  aus  dicht 
gedrängten  Entzüudungszellen  bestanden.  Diese  waren  streckenweise 
einkernig,  in  anderen  Abschnitten  durchweg  zwei-  bis  fünfkeruig  und 
zeigten  ausserdem  (an  Flemmingschnitten)  schöne  Karyokinesen;  die 
Zellen  selbst  waren  gross,  theils  klar,  theils  auch  mehr  homogen,  die 
Kerne  besassen  ein  schönes  Chromatinnetz.-)  Also  auch  hier  trifft  man 
die  hämorrhagische  Sprenkeliing  und  die  grosszelligen  Proliferations- 
herde  neben  einander^). 

Weitere  Thatsachen    zeugen   dafür,    dass   Bilder,    wie   in   unseren 

1)  Bücklers,  Archiv  f.  Psychiatrie.  XXIV.  S.  740. 

2)  Bezüglich  einer  Abbildung  muss  ich  auf  meine  ältere  Arbeit,  Arch.  f. 
Psych.  Bd.  XXI.  Taf.  X,  Fig.  15  verweisen. 

3)  Zu  dem  Falle  von  Bü ekler»  treten  die  schon  oben  in  einer  Anmer- 
kung erwähnten  zwei  neuesten  Beobachtungen  von  Koppen  ,Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XXX.  S.  954)  hinzu,  wo  nochmals  in  encephalitischen  Herden  jüngeren  und 
mittleren  Alters  neben  den  capillären  Blutungen  die  gr«i.s.sere  runde  Zelle  als 
Product  der  Reizung  im  fixen  Gewebe  sich  reichlich  ^^el)ildet  hatte.  Die  Inten- 
sität dieser  Proliferation  wechselt  in  den  verschiedenen  Fällen  und  war  in  dem 
unsrigen  am  stärksten. 
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abgekapselten  centralen  Blutungen  mit  massigen,  der  Entartung  ver- 
fallenden Rundzellenextravasationen,  welche  aus  dem  geborstenen  Ge^se 
herausströmen,  dass  dieser  Vorgang,  sage  ich,  als  erster  Beginn  einer 
Encephalitis  aufgefasst  werden  muss.  Unter  meinen  vielfach  variirten 
Thierexperimenteu  zunächst  steht  mir  ein  halbes  Dutzend  dieser  Art 
zur  Verfügung:  brachte  man  nicht  nur  einen  kleinen  Stich  dem  Thiere 
bei,  sondern  eine  grossere  Verletzung,  durch  welche  verschiedene  Blut- 
gefösse  eröffnet  wurden,  so  trat  in  der  bewirkten  blutigen  Erweichung 
da  und  dort  eine  bedeutende  Partie  reinen  amorphen  Exsudats  oder 
auch  Fibrinmassen  zu  Tage,  welche  letztere  sich  durch  eine  strahlig 
hindurchziehende,  derbe  Faserung  kennzeichneten.  Dazu  jedoch  traten 
in  dichten  Haufen  Bundzellenansammlungen  hinzu,  und  das  Ganze 
wurde,  gleichwie  in  unserem  Falle,  sehr  bald  durch  Schichten  einer 
spindelzelligen  Neubildung  ausnahmslos  umschlossen.  In  einem  wei- 
teren Falle  —  er  ist  wie  der  andere  in  einer  älteren  Abhandlung  schon 
kurz  von  mir  erwähnt  worden  —  bei  einer  älteren  Person,  hat  ein 
gewöhnlicher  Embolus  einen  grossen  Rindeninfarct  am  Fusse  der 
zweiten  linken  Stimwindung  von  2  cm  Ausdehnung  in  der  Breite 
bewirkt  Neben  der  Blutung  findet  man  hier  wieder  das  in  der  schön 
gelungenen  Abbildung  8  vorgeführte  Bild.  Der  Process  hatte  unter 
sofortigem  Coma  und  andauerndem  automatischen  Bewegungsdrang  im 
rechten  Arm  am  vierten  Tage  zum  Tode  geführt.  Der  Befund  —  wieder 
liegt  ein  Flemmingpräparat  mit  Hämatoxylinförbung  bei  schwächster 
Vergrösserung  vor  —  ist  ein  ausnehmend  charakteristischer:  in  der 
Mitte  ist  das  rundliche,  geplatzte  Gefäss,  darum  finden  sich  concentrische 
Schichten  von  bereits  grossentheils  degenerirten  Bundzellen,  dann 
kommen  enorme  Massen  eines  beinahe  homogenen  amorphen  Exsudats, 
grau  gefärbt  (bei  c);  nach  oben  die  etwas  grösseren  blassblauen  Punkte 
stellen  sammt  und  sonders  Körnchenzellen  dar  (bei  d),  nach  unten  am 
Rande  der  Figur  sieht  man  noch  eine  compacte  Masse  von  Rundzellen 
(bei  b)  und  daneben  links  einige  kleine  freie  Blutaustritte  (bei  a).  Ein 
solches  Bild  vergisst  sich  nicht  leicht  wieder;  es  ist  nicht  ohne  Interesse, 
es  mit  der  Fig.  9,  dem  eitrigen  Processe  vom  sechsten  Tage,  zu  ver- 
gleichen. Niemals  werden  bei  letzterem  mitten  im  Gewebe  die  Eiter- 
zellenmassen sich  so  schärf  conturirt  finden,  sondern  überall  strömen 
sie  wie  ein  Schwärm  von  Fliegen  über  das  ganze  Feld  hin. 

Wenn  ich  damit  genügend  festgestellt  zu  haben  glaube,  dass  die 
initialen  Hämorrhagien  der  Encephalitis  mit  derartigen  compacteren 
Rundzellenextravasationen,  und  zwar  bei  positiv  nicht  eitrigem  Charakter 
der  Entzündung,  verschwistert  einsetzen  können,  so  soll  damit  nicht 
gesagt  sein,  dass  das  so  sein  muss.  Immerhin  empfiehlt  es  sich,  in 
Zukunft   mehr   als   bisher   darauf  zu   achten   und  zu  diesem  Zwecke 


Zur  Lehre,  iDsbes.  zur  path.  Anatomie  der  Dicht-eitrigen  Encephalitis.     ^29 

grössere  Schnittserien  aus  den  verschiedensten  Stellen  za  durchmustern. 
Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  der  bekannte  Virchow- Senate r'sche 
Fall,  der  als  Mittelstufe  zwischen  eitriger  und  hämorrhagischer  Ence- 
phalitis gedeutet  wurde,  bei  genauerer  Erforschung  dasselbe  dargeboten 
haben  würde,  wie  es  unsere  Figur  8  so  drastisch  darstellt. 

Wir  kommen  nun  zur  Besprechung  der  Cystenwandbildung 
und  damit  des  primären  Organisationsprocesses.  Die  histolo- 
gischen Verhältnisse,  die  Histogenese,  liegt  ziemlich  lückenlos  vor 
unseren  Augen.  Wir  haben  nur  dreierlei  Fragen  uns  vorzulegen:  welche 
Bedingungen  zur  früheren  Organisation  führen,  wodurch  diese  sich 
von  der  gewöhnlichen  secundären  Vernarbung  unterscheidet,  und  wo- 
durch so  rasch  eine  so  grosse  Masse  von  Gehirnsubstanz  beinahe 
spurlos  verschwinden  konnte.  Das  ist  sicher,  für  Jeden,  der  eine  der- 
artig verkapselte  ausgedehnte  Höhlenbildung  im  Gehirn  erblickt,  wird 
unmittelbar  die  Vorstellung  eines  recht  alten,  Jahre  zurückreichenden 
Processes  erweckt,  und  sieht  er  nun  die  acuten  frischen  Vorgänge 
am  einen  Pol  der  Cyste,  so  denkt  er  an  die  sonstigen  sogen.  Narben- 
entzündungen, die  nach  langer,  langer  Zeit  noch  ausbrechen  können. 
Bestärkt  in  dieser  Idee  konnte  man  werden  durch  die  Erfahrungen  bei 
Gehimtraumen  und  schweren  Contusionen:  ansehnliche  Reste  eines 
bräunlich  grauen  Breies  lagern  noch  nach  Monaten  und  Jahren  am 
Orte  der  ursprünglichen  Gewebszertrümmerung,  verkalken,  ja  ver- 
knöchern auch  zuweilen.  Ich  selbst  konnte  mich  bei  meinen  Experi- 
menten überzeugen,  das.s  nach  vier  und  sechs  Wochen  gelegentlich 
noch  kaum  Spuren  einer  Resorption  in  der  feinkörnig  zerfallenden 
Masse  von  Detritus  und  Körnchenzellen  zu  treffen  waren.  Ja,  findet 
man  gelegentlich  nach  Trauma  eine  rasch  formirte  grosse  Höhle,  so 
werden  die  Autoren  nicht  selten  zu  den  künstlichsten  Erklärungs- 
versuchen gedrängt.  So  hat  vor  Kurzem  Carrara^)  ein  Vierteljahr 
nach  einer  Kopfcontusion  eine  gewaltige  Höhle  von  der  aufsteigenden 
Stirnwindung  durch  die  Centralwindungcn  und  das  Scheiielhirn  hin- 
durch bis  an  den  Hinterhauplslappen  im  Hemisphärenmark  getroffen. 
Obwohl  nun  der  39jährige  Mann  bisher  „anscheinend'*  ganz  gesund 
war  und  von  der  recht  schweren  Contusion  (Siockscbläge  auf  den  Kopf 
mit  folgender  Betäubung)  ab  die  prägnanten  Symptome  des  Gehirn- 
leidens darbot,  so  meint  der  Autor  doch,  der  den  Befund  w^ieder  ein- 
mal als  „Neurogliom"  bezeichnet,  es  habe  vor  dem  Trauma  die  latente 
Gehimgeschwulst  existirt,  die  dann  so  rasch  zerfallen  sei! 

Wieder  einmal  kann  man  es  hier  wahrnehmeu,  wie  wichtig  es  für 

1;  Carrara,  Ein  mit  Exitus  letalis  nach  Kopfverletziinji  beendeter  Fall  von 
Hirntumor  (Neurogliom).  Vierteljahrsschr.  f.  gerichtl.  Medic.  189»).  1.  Heft. 
Dcutche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkunde.    XIV.  Bd.  (j 
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die  Pathologie  gewesen  wäre,  den  Ergebnissen  der  Experimentalforschung 
auf  anatomischem  Gebiet  etwas  Beachtung  zu  schenken.  Man  würde 
erfahren  haben,  wie  gross  der  Unterschied  zwischen  der  chronischen 
secundären  Heilung  und  dem  acuten  Process  mit  primärer  Yernarbung 
ist  Bei  letzterem,  wo  sich  die  Gefässe  grösstentheils  erhalten,  aber 
ausnehmend  erweitem,  wo  allenthalben  eine  junge  protoplasmatische 
Zellenbrut  aufschiesst,  verschwinden  die  Nervensubstanz  und  die  Zerfalls- 
producte  mit  solcher  Geschwindigkeit,  dass,  wenn  am  achten  oder  zehnten 
Tag  des  Experimentes  eine  halbe  Hemisphäre  des  Thieres  in  entzündliche 
Neubildung  verwandelt  ist,  nur  ganz  geringe  Spuren  des  Nervengewebes 
da  und  dort  sich  noch  darbieten.  Dasselbe  wird  aber  auch  ffir  einen 
centralen  Erweichungsherd  gelten,  wenn  er  von  einem  protoplasmatischeu, 
überall  ofiFenen  und  gefassreichen  Gitterwerk  umschlossen  ist,  wie  in 
unserem  Falle.  Für  das  Peritoneum  konnte  ich  selbst  die  enorme 
Kesorptionskraft  speciell  auch  gegenüber  der  Gehimsubstanz  bei  früheren 
Experimenten  darlegen;  denn  bohnengrosse,  in  Säckchen  von  extir- 
pirter  thierischer  Haut  eingenähte  Gehirnstückchen  verfielen  sehr  rasch 
einer  completen  feinkörnigen  Auflösung  und  waren  am  sechsten  oder 
siebenten  Tag  bereits  verschwunden  sammt  ihrer  Hülle.  Es  ist  das 
die  gleiche  chemische  Wirkung,  welche  so  schwer  angreifbare  Sub- 
stanzen wie  Jodoform,  Aristol,  Dermatol  u.  s.  w.  in  frischen  Wunden 
zur  Auflösung  bringt  Natürlich  wirkt  auch  die  directe  Aufiiahme  in 
die  jungen  Zellen,  welche  so  Nervenmark,  Fette  und  Blut  in  sich 
aufstapeln,  mit,  aber  der  quantitative  Effect  davon  dürfte  ein  relativ 
geringer  sein.  In  unserem  Falle  kommt  noch  der  Durchbruch  in  den 
Seitenventrikel  dazu,  durch  den  sicherlich  noch  beträchtliche  üeberreste 
des  centralen  Erweichungsbreies  fortgespült  werden  konnten. 

Es  ist  angeführt  worden,  dass  auch  für  das  Bestehen  eines  solchen 
die  Beläge  sprechen,  welche  der  Membran  doch  noch  da  und  dort  auf- 
sitzend gefunden  wurden:  Quellung  und  starkes  Oedem,  Nekrobiose  und 
Hämorrhagie,  das  ist  also  die  Signatur  des  grossen  anfanglichen  Er- 
weichungsherdes gewesen.  Specielleres  lässt  sich  darüber  nicht  mehr 
sagen,  namentlich  nicht,  wie  gross  der  Antheil  der  Blutung  gewesen 
sein  mag.  Mikrokokken  und  Bacterien  müssen  reichlich  dazwischen 
entwickelt  gewesen  sein,  denn  gerade  die  Membran  Oberfläche  nach 
dem  Cystenraum  zu  haben  sie  in  unseren  Schnittpräparaten  am  reich- 
lichsten bedeckt. 

Man  kann  nun  zweitens  es  ziemlich  genau  übersehen,  wo  die  demar- 
kirende,  der  Organisation  föhige  Zellenneubildung  beginnen  konnte,  da 
nämlich,  wo  die  eigentliche  Erweichung  abschnitt,  wo  die  alten  Blut- 
gefässe functionsfähig  blieben  und  zugleich  statt  der  das  Gewebe  in 
Quellung  versetzenden  ödematösenTranssudation  jenes  vielgenannte  com- 
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pacta,  gerinnungsfähige  Exsudat  das  junge  Zellmaterial  zusammenhalten 
konnte.  In  der  That  besass  nicht  nur  die  fertige  Cystenwand,  sondern 
auch  die  granulationsähnlich  sich  darstellende  Uebergangsmembran 
einen  scharfen,  im  Allgemeinen  glatt  demarkirenden  Rand.  Zur 
primären  Früh  vernarbung  gehört  aber  noch  ein  Zweites,  was  ausser  bei 
der  Gehirnsubstanz  wohl  nirgends  im  menschlichen  Organismus  wieder- 
gefunden werden  dürfte:  nur  ein  so  intensiver  Reiz,  dass  er  zu- 
gleich eine  starke  Gewebsentzündung  ins  Dasein  ruft,  ver- 
mag hinreichend  schnell  eine  so  reichliche  jugendliche 
Zellenbrut  zu  erzeugen,  dass  daraus,  sozusagen  auf  einen 
Schlag,  eine  bindegewebige  Organisation  resultiren  kann. 
Wenn  ich  heftige  Aetzkörper,  concentrirte  Chromsäure  etwa,  dem 
Gehirn  eines  Kaninchens  applicirte,  entstand  sogleich  eine  weithin  aus- 
gedehnte stürmische  zellige  Proliferation  unter  heftigen  hyperämischen 
Erscheinungen.  Aber  schon  vom  sechsten  Tage  au  waren  zwischen 
den  überall  in  Massen  gebildeten  activen  runden  Elementen  und  den 
Kömchenzellen  sternförmige  und  spindelige  Zellfbrmeu  eingestreut,  am 
zwölften  Tage  war  meist  schon  eine  Einschliessung  derselben  in  eine 
zusammenhängende  Organisation  vollzogen,  und  in  den  weiteren  Ent- 
zündungstagen war  ein  Fortschritt  des  irritativen  Processes  nicht  mehr 
zu  bemerken.  Da  nun  die  ganze  Erkrankung  in  unserem  Falle  sich 
innerhalb  sechs  Wochen  abgespielt  hat,  da  die  Bildung  der  Cysten- 
wand  der  centralen  Erweichung  nachfolgen  musste  und  jene  in  ihrer 
Structur  bereits  das  Bild  eines  im  Wesentlichen  vollendeten  Processes 
darbot,  so  wird  auch  sie  kaum  viel  mehr  als  zwei  Wochen  zu 
ihrer  Formirung  bedurft  haben.  Ueber  ein  wichtiges  Moment 
freilich  fehlt  es  uns  bis  jetzt  an  Anhaltspunkten,  um  die  causalen  Be- 
ziehungen verstehen'  zu  können:  die  erzeugte  irritative  Encephalitis  ist 
von  vornherein  eine  luxuriirende,  sie  mag  sehr  weit  über  das  Ziel 
hinausschiessen,  das  lediglich  in  der  abkapselnden  Vernarbung  einer 
ersten  Erweichung  gegeben  wäre ,  und  immer  existiren  wenigstens 
bestimmte  Inseln  von  Zellhaufen,  die  von  einer  Teudenz  zur  Bildung 
einer  bindegewebigen  Organisation  nichts  bemerken  hissen.  Was  ist 
nun  das  Moment,  das  die  Aussonderung  des  schwammigen  Gerüstwerks 
oder  die  Umbildung  zu  Spindelzellen  im  Gefolge  hat?  Die  geringere 
Zahl,  das  Bestehen  von  Zwischenräumen  zwischen  den  einzelneu  Zellen 
sind  es  nicht;  denn  sind  sie  sehr  dicht  gelagert,  so  wandelt  sich  einfach 
die  eine  Hälfte  zur  Orgauisationszelle  um,  wälireud  die  anderen  von 
ihnen  umschlossen  werden,  wie  wenn  man  in  ein  Netz  in  jede  Masche 
eine  entsprechende  Kugel  eingeschoben  hätte.  Ferner  hatte  es  bis  zu 
unserem  Fall  doch  schon  eine  nicht  ganz  geringe  Zahl  ähnlicher  gross- 
zelliger  Encephalitiden  in  der  Literatur  gegeben,  welche  ich  in  meiner 
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früheren  Arbeit  zusammengestellt  hatte.  Dazu  kommen  noch  neuere 
Mittheilungen  von  Greppin^),  Popoff  u.  A.,  aber  noch  nirgends  war 
bisher  der  wichtige  Vorgang  der  primären  Organisation  dabei  be- 
obachtet worden,  welcher  in  der  Aetzungsencephalitis  beim  Thiere 
geradezu  die  Regel  bildet 

Fassen  wir  jetzt  das  bisher  Erörterte  kurz  zusammen,  so  würde 
das  Oesammtbild  der  Encephalitis  nach  Influenza,  wie  es  nach 
unserem  Falle  zu  construiren  wäre,  das  folgende  sein :  Zu  Beginn  findet 
nach  allgemeiner  Erfahrung  eine  starke  Hyperämie  mit  erheblichen, 
dicht  zusammenliegenden  kleinen  Blutungen  statt,  oft  ist  auch  Austritt 
Ton  compacten  Rundzellenhaufen  damit  verbunden ;  im  Anschluss  daran 
konunt  es  offenbar  leicht  zu  einem  förmlichen  Erweichungsherd,  in 
welchem  neben  der  Gewebszertrümmerung  durch  die  vielen  kleinen 
Blutungen  ein  starkes  Oedem  und  Komchenzellennekrobiose  mitwirkt. 
Am  Rande  dieser  Erweichung,  welche  von  Influenzabacillen  und  Mikro- 
kokken  durchsetzt  ist,  gelangt  die  angrenzende  Nervensubstanz  unter 
der  directen  Einwirkung  der  reizenden  Bacteriengifte  in  eine  heftige 
irritative  Entzündung  von  dem  ausführlich  beschriebenen  Charakter. 
Entweder  fuhrt  nun  diese  entzündliche  Neubildung  sehr  rasch  zu  einer 
cystischen  Abkapselung  mit  Resorption  des  Erweichungsbreies,  oder 
aber  die  grosszellige  Encephalitis  schreitet,  eventuell  nach  einem  Inter- 
vall, in  Folge  frischer  Hyperamien  und  kleiner  Blutungen  fort  und 
kann  dann  durch  allgemeines  Gehirnödem,  Durchbruch  in  den  Ven- 
trikel u.  s.  w.  tödtlich  werden.  Im  ersteren  Falle  wäre  natürlich  eine 
frühe  definitive  Narbenheilung  erreicht  Klinisch  müssten  dann 
namentlich  die  Symptome  auch  schwinden,  welche  fortgeleitet  innerhalb 
der  breiten  secundären  Reizzone  erzeugt  waren,  in  unserem  Falle  also 
die  Armlähmung  sammt  der  Sprachstörung. 

Häufiger  ist  es  ja  bisher  nicht  bis  zur  vollen  Entwicklung  des 
Processes  gekommen,  weil  der  tödtliche  Ausgang  schon  im  ersten 
hyperämischen,  bezw.  hämorrhagischen  Stadium  erfolgte.  Es  ist  aber 
auch  nicht  abzusehen,  weshalb  nicht  auch  Heilung  schon  von  diesem 
Stadium  aus  eintreten  sollte,  dann  nämlich,  wenn  es  nicht  zu  erheb- 
licher Blutung  und  Gewebszerstörung  gekommen  war.  Wir  sehen  ja  auch 
Katarrhe  und  Hautentzündungen  oft  genug  schon  in  der  Periode  der 
Hyperämie  stehen  bleiben  und  von  da  ab  gut  werden.  Und  auch  im 
Gehirn  bietet  der  ganze  secundäre  Rayon,  z.  B.  um  unsere  Cyste,  um 
eine  Abscesswand,  kurz  überhaupt  um  jede  eigentliche  Entzündung, 
dauernd  durch  lange  Zeiten  nicht  viel  mehr  als  Hyperämie,  leichte 

1)  Greppin,  Fall  von  Huntington 'scher  Chorea.  Archiv  f.  Psychiatrie. 
Bd.  XXIV.  1892.   S.  155. 
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Zelleninfiltration  und  etwas  Schwellung  von  Neurogliazellen.  Wieder 
darf  ich  mich  hier  bei  dieser  praktisch  wichtigen  Frage  auf  das  Er- 
gebniss  zweier  unter  meinen  Thierexperimenten  berufen:  durch  ganz 
flöchtige,  aber  auf  weite  Fläche  applicirte  chemische  Reize  hatte  ich 
hier  eine  leichte,  mehr  diffuse  Entzündung  oder  vielmehr  Reizung 
provocirt:  klinisch  war  ein  sehr  markirtes  Bild  heftiger,  förmlich  mania- 
kalischer  Reizbarkeit  entstanden;  anatomisch  nach  6  und  7\'2  Wochen 
traf  ich  allgemeine  Hyperämie,  massige  Rundzelleninfiltration  über 
die  gesammte  Rinde  und  ebenso  leichte  Neurogliazellenschwellung,  auch 
die  Blutgefässe  leicht  infiltrirt.  Das  beweist,  dass  ein  primärer  ent- 
zündlicher Reizzustand  thatsächlich  auf  diesem  Stadium  Halt  machen 
kann.  Für  die  weitere  Frage,  wie  weit  er  auch  wieder  schwinden  mag, 
dafür  fehlt  es  leider  noch  an  den  einschlägigen  Experimentalstudien. 
Klinisch  lehrt  es  aber  jeder  Encephalomalaciefall  schon,  wenn  er  auf 
seinen  anatomischen  Restdefect  gebracht  ist,  dass  die  gleichen,  der 
secundären  Reizzone  zugehörigen  Veränderungen  sich  zurückzubilden 
pflegen. 

So  sehr  sich  diese  Abhandlung  gegen  meinen  Wunsch  ausgedehnt 
hat,  so  kann  ich  nicht  wohl  unsere  Erörterungen  hier  abschliessen, 
angesichts  der  Thatsache,  dass  von  der  anatomisch -histologischen 
Differentialdiagnose  der  nicht-eitrigen  Encephalitis  in  den  neueren 
Arbeiten  kein  Wort  mehr  verhandelt  worden  ist.  Gleichzeitig  müssen 
wir  uns  mit  dem  in  der  Einleitung  angeregten  Problem  kurz  beschäf- 
tigen, wie  weit  die  irritative  Encephalitis  ein  einziger  Process  mit  ver- 
schiedenen Intensitätsstufen  ist,  oder  aber  ob  man  mehrere  Formen 
trennen  soll,  wie  ich  selbst  ^)  das  früher  für  richtig  gehalten  hatte. 
Die  Frage  ist  nicht  die  gleiche,  welche  wir  vorhin  beantwortet  haben, 
ob  der  grosszelligen  Wucherung  dasselbe  hämorrhagische  Stadium 
vorangehe,  wie  es  sonst  bei  der  Influenza-Encephalitis  beobachtet  ist. 
Denn  gerade  die  eine  und  frühest  auftretende  Componente  der  irrita- 
tiven  Encephalitis,  die  Hyperämie  und  die  Reizznstände  im  Blutgefdss- 
apparat,  sie  kommt  allen  Formen  und  Intensitätsstufen  dieser  ganzen 
Gruppe  in  annähernd  gleichmässiger  Gestaltung  zu,  und  das  ist  doch 
eigentlich  nichts  Ueberraschendes,  denn  jede  Entzündung,  auch  die 
eitrige,  beginnt  mit  einer  starken  Congestiv welle.  Die  Frage  ist,  wie 
weit  sich  die  späteren  Stadien  gleichartig  entwickeln,  und  wir  haben 
schon  angedeutet,  wie  einseitig  es  wäre,  auf  Grund  des  Befundes  von 
Bücklers  und  des  jetzt  vorliegenden  eigenen  zu  statuiren,   es  müsse 


1)  Friedmann,  Zur  Histologie  und  Fornieneintheiliing  d.  aciit<Mi  F.i.ci  pha- 
litis.  Neurolog.  Centralbl.  1889.   S.  441. 
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nun  immer  bei  diesen  Encepfaalitiden  der  stärkste  Grad  der  Gewebs- 
wucherung im  Gefolge  des  Primärstadiums  erreicht  werden.  Dagegen 
sprechen  nicht  allein  die  vollkommen  geheilten  Falle  der  Encephalitis 
pontis,  sondern  noch  mehr  die  Thatsachen  der  traumatischen  Ge- 
hirnentzündung, mit  welcher  die  genuine  sonst  so  überraschend  voll- 
kommen übereinstimmt  Wie  längst  bekannt,  ist  es  dem  centralen 
Nervengewebe  eigenthümlich,  dass  jede  Wunde  oder  sonstige  Gewebs- 
zerstörung  einen  schleichenden,  ausserordentlich  langsamen  reparativen 
Process  herbeiführt,  soweit  eben  kein  intensiverer  Reiz  eingreift  Durch 
die  Untersuchungen  von  Ziegler  und  besonders  die  zu  wenig  beachtete 
schone  Arbeit  von  Coen^),  welche  ich  selbst  bestätigen  konnte,  wissen 
wir,  wie  der  speciellere  Verlauf  dieser  Entzündung  sich  gestaltet.  Bei 
einer  Stichwunde  ins  Gehirn  bildet  sich  um  das  ergossene  Blut  zunächst 
eine  einfach  nekrotische  Zone,  darum  eine  zweite  nekrobiotische  mit 
massig  reichlichen  Kömchenzellen,  welche  meist  aus  extravasirten  Rund- 
zellen stammen,  und  darum  drittens  eine  Reizzone  mit  Rundzellen  und 
amorphem  Exsudat  Die  fettige  Degeneration  in  der  zweiten,  nekro- 
biotischen  Zone  nimmt  in  den  nächsten  zwölf  Tagen  noch  zu,  die 
Entzündung  mit  Hyperämie  und  Rundzellenanhäufung  hat  nach  vier 
bis  sechs  Tagen  schon  ihren  Höhepunkt  erreicht  und  steht  bald  stille. 
Die  Neurogliazellen  jedoch  sammt  dem  perivasculären  Gewebe  beginnen 
von  den  ersten  Tagen  ab  sowohl  innerhalb  der  zweiten  nekrobiotischen 
als  der  dritten  Reizzone  langsam  und  stetig  zu  wuchern,  und  sie  stellen 
so  eine  Neubildung  von  Spindelzellen  und  einem  fibrillären  Faserfilz 
her,  welche  immer  fortschreitet  und  nach  50  Tagen  noch  keinen  defi- 
nitiven Äbschluss  erreicht  hat 

Ausser  Thierexperimenten  habe  ich  selbst  mehrere  Fälle  von 
Gehimcontusion  in  den  ersten  Tagen  untersuchen  können;  was  hier 
hauptsächlich  auffällt,  das  ist  die  von  Coen  nicht  erwähnte  deutliche 
spinnenartige  Anschwellung  der  Neurogliazellen  und  eine  im  Ganzen 
recht  massige,  zerstreute  Bildung  von  Kömchenzellen,  dann  natürlich 
starke  Quellung  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  eine  nekrotische 
Erscheinung,  und  wieder  das  amorphe  Exsudat,  Fibrin  und  Rundzellen. 
Nach  drei  Wochen  ist  schon  ein  ansehnliches  Fibrillennetz  formirt  mit 
den  Spinnenzellen  und  Spindelformen  dazwischen.  Nach  Jahr  und 
Tag  fand  ich  bei  einem  26jährigen  Epileptiker  um  einen  offenbar 
schon   lange   im   Gehirn   steckenden  spitzen   Knochensplitter  (in   der 

1)  EdmoDdo  Coen,  Ueber  die  Heilung  von  Stichwunden  des  Gehirns. 
Ziegler's  Beiträge.  Bd.  II.  Jena  1887;  Ziegler  u.  Kammerer  in  Ziegler,  Lehrb. 
d.  pathol.  Anatomie.  II.  Bd.  5.  Aufl.  1887.  S.  358;  vergl.  auch  die  neueste  Arbeit: 
TschiBtowitscb,  Ueber  die  Heilung  aseptischer  traumat.  Gehimverletzungen. 
Ziegler's  Beitrage.  Bd.  XXIII.  H.  2. 
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Gratiolet'schen  Uebergangswindung)  diese  und  die  zwei  nächst  an- 
liegenden Gyri  deutlich  verschmälert  und  ziemlich  derb.  Mikroskopisch 
war  direct  um  den  Splitter  im  Gewebe  eine  kleine  Zahl  von  hanf  korn- 
bis  linsengrossen  Höhlen  zu  sehen,  im  Uebrigen  bestand  die  betroffene 
Windung  sammt  den  zwei  anliegenden  beinahe  ganz  aus  einem 
dichten  Fibrillenfilz ,  sehr  reich  an  Rundzellen,  Kernen  und  Spinnen- 
zellen, die  Blutgefässe  waren  massig  stark  infiltrirt,  oft  von  Blut- 
pigment und  kleinen  Blutungen  umgeben,  die  Anordnung  der  Fibrillen 
in  der  Rinde  vielfach  wirr  durchkreuzt,  in  den  Markleisten  parallel; 
Nervenfaserreste  und  atrophische  Ganglienzellen  waren  tiberall  noch 
da  und  in  der  Peripherie  der  Sklerose  sogar  ziemlich  reichlich.  Das 
Gesammtbild  erinnerte  an  das  Gliom;  insbesondere  aber  habe  ich  den 
Befund  noch  angeführt-,  um  zu  zeigen,  wie  hier,  wo  der  Reiz  des  fest- 
haftenden Splitters,  namentlich  wohl  auch  vermöge  der  im  epileptischen 
Anfall  auftretenden  Fluxionszustände,  dauernd  sich  erhält,  wie  also 
dadurch  eine  stetig  und  weithin  um  sich  greifende  Sklerose  von 
typisch  entzündlichem  Charakter  erzeugt  wird.  Das  Trauma  muss 
uns  aber  als  Prototyp  für  die  nicht-eitrige  Encephalitis  geltend. 

Aber  es  bleibt  auch  beim  einfachen  aseptischen  Trauma  nicht  immer 
Mos  bei  solchen  chronischen  Reizvorgängen:  schon  die  initiale  Gefäss- 
reizung  ist  thatsächlich,  wie  wir  sahen,  die  gleiche,  wie  bei  der  acuteren 
Encephalitis;  dann  konnte  Coen,  indem  er  eine  glühende  Nadel  ins 
Gehirn  einstach,  auch  eine  starke  mitotische  Proliferation  der  Gewebs- 
zellen erzeugen,  Haufen  epitheloider  junger  Zellen  wurden  gebildet, 
und  nur  die  fibrilläre  Organisation  blieb  die  langsam  schleichende. 
Berücksichtigt  man  noch,  wie  umfassend  der  nekrobiotische  Zerfall  auch 
in  unserer  schweren  Influenza- Encephalitis  Platz  gegriffen  hatte,  so 
wird  man  es  für  richtig  halten  müssen,  nur  einen  einzigen  Grund- 
process  der  irritativen  Encephalitis  aufzustellen.  Entweder  kommt 
es  dabei  zu  einer  starken  Gewebsreizung,  die  rasch  Haufen  von  grossen 
jungen  Zellen  schafft,  aber  auch  einer  schnellen  Primärorganisation  fähig 
ist,  oder  aber  zu  einer  langsam  fortschreitenden  Faserzellenbildung 
mit  einer  faserigen  Zwischensubstanz,  einer  Sklerose,  welche  daher  viel 
später  ihren  Abschluss  findet;  oder  endlich  es  kann  wohl  auch  Heilung 
schon  aus  dem  ersten  hyperämischen  Stadium  aus  erfolgen  mit  voll- 
kommener Restitution.^) 


1)  Dem  Frühstadium  des  Traumas  sehr  ähulich  scheint  der  bekannte  Fall 
genuiner  acuter  Encephalitis  gewesen  zusein  von  Ribbert.  Virch.  Arch.  Bd.  91. 

2)  Nicht  selten  kommt  es  aber,  wie  nochmals  betont  sei,  auch  beim  Menschen 
zu  Z  wie  che D  form  e'n,  wo  gleichzeitig  eine  massige  Production  der  grossen 
activen  Zelle  stattfindet  und  die  Organisation  durch  die  chronische  fibrilläre 
Sklerose  hergestellt  wird. 
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Wende  ich  mich  schliesslich  zu  der  leidigen  Frage  der  anato- 
tomisch-histologischen  Abgrenzung  der  primären,  nicht-eitrigen 
Encephalitis  von  dem  eitrigen  Process,  der  Encephalomalacie 
und  dem  Gliom,  bezw.  der  Qliomatose,  so  wird  man  nach  dem  Er- 
örterten nicht  erwarten,  dass  wir  ausser  fftr  die  intensive  grosszellige 
Encephalitis  darin  jetzt  sehr  viel  weiter  als  bisher  gekommen  sind. 
Theoretisch  genommen,  ist  die  grundsätzliche  Scheidung  von  der 
Eiterung  und  der  Encephalomalacie  leicht,  vom  Gliom  dagegen  schwierig: 
erstere  sind  das  ganze  präexistente  Gewebe  vernichtende  und  erwei- 
chende Processe,  die  Neubildung  ist  eine  fremde  und  entstammt  dem 
circulirenden  Blute;  die  Encephalitis  als  solche  ist  dem  gegenüber  eiu 
in  dem  Gewebe  sich  abspielender  Wucherungs-  und  Reizungsprocess, 
die  Neubildung  geht  aus  dem  fixen  Gewebe  hervor  und  ist  eine  infil- 
trirende;  in  Folge  dessen  conservirt  sie  die  Formverhältnisse  der 
Gehirnwindungen  und  wird  meist  auch  sogar  die  Grenzen  zwischen 
Rinde  und  Markleiste  ausgeprägt  bestehen  lassen,  dadurch  dass  die 
Anordnung  der  Neubildung,  speciell  der  Fibrillenzüge,  im  Bereich  der 
Rinde  und  des  Marks  eine  verschiedene  wird.  Ja,  es  gilt  das  zum 
grossen  Theil  sogar  auch  für  die  acute  grosszellige  Proliferation. 

Praktisch  ist  die  Sachlage  eine  viel  complicirtere.  Mit  der  Ver- 
eiterung und  dem  Abscess  ist  die  Verwechselung  allerdings  nur  inner- 
halb der  ersten  4 — 5  Tage  leichter  möglich;  aber  auch  da  existirt  die 
frfiher  angenommene  vollkommene  Gleichartigkeit  der  „rothen  entzünd- 
lichen Frweichung**  in  beiden  Fällen  nicht.  Aetiologisch  sind  die 
eitrigen  und  nicht-eitrigen  Encephalitiden  heute  nicht  mehr  zu  trennen; 
bei  den  ersteren  aber  tritt  sofort  ein  heftiges  Oedem  dünnflüssiger 
Art  hervor,  unter  starker  Hyperämie  nekrotisirt  und  verflüssigt  sich 
das  Gewebe;  femer  kommen  von  den  ersten  Stunden  ab  die  Eiterzellen 
hervor,  sammeln  sich  in  kleine  Häufchen  allerorts  und  confluiren 
bereits  am  fünften  Tag  zu  makroskopisch  sichtbarem  Eiter.  Die  Schwel- 
lung und  Quellung  der  Gewebszellen  ist  dabei  eine  besonders  starke. 
Trotzdem  ist  der  Unterschied  gegen  die  initiale  Gefössreizung  der 
nicht-eitrigen  Encephalitis,  rein  histologisch  genommen,  nur  ein  quan- 
titativer; wir  haben  schon  mehrmals  darauf  hingedeutet  und  können 
ihn  mit  zwei  Worten  bezeichnen  (man  vergleiche  unsere  Figuren  3 
und  8  mit  der  Figur  9):  Erstlich  fehlt  dem  eitrigen  Process  ganz  und 
gar,  soweit  ich  bisher  an  einer  Reihe  von  Abscessen  und  etwa  zehn 
Thierexperimenten  habe  wahrnehmen  können,  das  dickflüssige,  gerin- 
nende amorphe  Exsudat,  welches  wohl  bei  keinem  der  irritativen 
Encephalitisfalle  wirklich  gemangelt  hat  ^).    Dann  besitzen  die  letzteren 

1)  Zum  Nachweis  sind  gute  Canninfarbtingen  besonders  geeignet,  auch  unsere 
MagentarothtinctioD,  dagegen  nicht  die  reinen  Kemförbungen. 
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eine  doppelte  Form  der  Rundzellenextravasation;  aus  geborstenen 
Gefassen  und  nur  aus  solchen  mit  Blutklumpen  zugleich  ergiessen 
sich  grosse,  mitunter  colossale  Massen  der  Rundzellen,  wie  oben  in  der 
Fig.  8  dargestellt  wurde.  Diese  Rundzellenhaufen  degeneriren  beinahe 
auf  der  Stelle,  im  Gegensatz  zum  frischen  Gehirneiter,  und  werden 
direct  verkapselt;  ausserdem  grenzen  sie  sich  mit  scharfem  Contur  ab. 
Die  aus  intacten  Gefössen  continuirlich  ins  Gewebe  dringenden  Rund- 
zellen zweitens  sind  nicht  allzu  reichlich,  sie  suchen  zumeist  sofort  die 
Ljmphräume  auf,  in  der  Rinde  die  sog.  pericellulären  Räume,  in 
der  weissen  Substanz  die  parallel  den  Nervenfasern  ziehenden  Saft- 
lücken;  zugleich  oder  vorher  infiltriren  sie  die  Gefässscheiden  selbst  und 
dehnen  diese  gewaltsam  uud  ungemein  beträchtlich  aus.  Je  stürmischer 
freilich  der  irrititative  Process  ist,  um  so  geringer  zeigt  sich  diese  Gefliss- 
wandinfiltration ;  im  Gentrum  des  Herdes  iu  unserem  Fall  war  die  Vermeh- 
rung der  Gefösskerne  eine  äusserst  grosse,  die  Wand  dehnte  und  lockerte 
sich  weithin;  Rundzellen  gab  es  dazwischen  aber  so  gut  wie  gar  nicht. 
Mit  anderen  Worten,  was  wir  von  Rundzellen  sehen,  befindet  sich 
gewöhnlich  in  den  Lymphräumen,  zu  welchen  ja  die  Gefässscheide 
mitrechnet.  Daher  sind  sie  auch,  wie  die  Fig.  3  zeigt,  bei  Carmin- 
färbung  in  einer  rothen  diffusen  Substanz  umschlossen,  eben  der  ent- 
zündlich verdickten  und  bei  der  Härtung  geronnenen  Lymphe.  Prägt 
sich  nun  auch  dieser  Unterschied  histologisch  nur  als  ein  quantita- 
tiver aus,  so  ist  er  doch  an  sich  ein  grundsätzlicher;  denn  bei  der 
Eiterung  werden  die  Rundzellen  chemotaktisch  herausgelockt,  sie 
strömen  durch  die  Gefässwände  wie  durch  ein  Filter  direct  hindurch, 
infiltriren  daher  auch  nicht  wesentlich  die  Gefässscheiden 
und  ergiessen  sich  sogleich,  wie  ich  oben  sagte,  einem  Mückenschwarm 
gleich  diffus  über  das  ganze  Gesichtsfeld,  ohne  sich  um  die  kleinen 
Saftspalten  zu  kümmern.  (Der  massige  Eiter  fliesst  allerdings  den 
grossen  Lymphspalten  gerne  entlang,  aber  das  ist  ein  ganz  anderer 
Vorgang.)  Eben  weil  sie  sogleich  an  die  Aussen  fläche  der  Gelasse 
dringen,  kann  man  diese  auch,  wie  schon  Rindfleisch  angegeben 
hat,  bei  der  Gehirneiterung  im  frischen  Zustand  wie  von  einer  weissen 
Scheide  bedeckt  beim  Herausziehen  sehen. 

Die  Differenzirung  von  den  legalen  Eucephaloraalacien  ist 
nur  bei  der  intensiven  grosszelligen  encephalitischen  Neubildung  gut 
durchflihrbar.  Es  besteht  hier  ein  eigenartiger  Zirkel:  jede  Erweichung, 
auch  die  entzündliche,  ja  selbst  die  einfache  blutige  Zertrümmerung,  führt 
zurKömchenzellenanhäufung,  und  umgekehrt  würde  schon  die  Aufhebung 
der  regulären Gewebsspannung  bei  derErweichung  an  sich  eine  bindegewe- 
bige Wucherung  erzeugen;  die  Neuroglia  iimscliliesst  „wie  Unkraut''  die 
entstandene  Lücke.  Der  Gefässverschluss  hat  aber  noch  einen  der  primären 
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Entzündung  analogen  Effect,  der  anscheinend  viel  zu  sehr  unterschätzt 
wird:  er  bewirkt  eine  rasch  einsetzende  Rundzellenextrayasation  und 
namentlich  Gefässwandinfiltration  in  allen  benachbarten  kleinen 
Stamtnchen  von  oft  ungemein  hohen  Graden.  Auch  in  späteren  und 
mittleren  Stadien  findet  man  die  Rundzellen  recht  oft  über  das  Ver- 
narbungsgebiet  in  ziemlich  dichten  Zeilen  und  sogar  in  ansehnlichen 
Haufen  versammelt,  und  ich  muss  es  als  unzulässig  ansehen,  darin  ein 
Kriterium  zu  Gunsten  der  Encephalitis  suchen  zu  wollen.  Wie  stark 
endlich  die  Schwellung  der  Neurogliazellen  bei  der  Encephalomalacie 
sein  kann,  darüber  mag  die  Fig.  16  meiner  älteren  Encephalitisarbeit^) 
Aufschluss  geben  aus  einer  breiten  Narbencyste  am  Nucleus  caudatus. 
Wenn  daher  schon  der  Begriff  der  Nekrobiose,  ätiologisch  und  patho- 
genetisch genommen,  einen  ungemein  grossen  Fortschritt  in  sich  gefasst 
hat^  so  entsteht  doch  mit  dem  Gefässverschluss  ein  subacuter  entzünd- 
licher Process,  anscheinend  nach  der  Embolie  am  stärksten,  und  ich 
möchte  mich  nicht  damit  aufhalten,  nach  histologischen  Kriterien 
gegenüber  der  genuinen  Encephalitis  zu  suchen,  die  doch  in  der  Praxis 
selten  ausreichen  würden. 

Um  so  wichtiger  aher  muss  es  uns  sein,  dass  wenigstens  die  gross- 
zellige  Proliferation  und  die  aus  dieser  hervorgehende  primäre  Orga- 
nisation, von  der  wir  jetzt  eine  Form,  die  Cyste,  kennen  gelernt  haben, 
dass  diese  unbedingt  die  Merkmale  ihrer  genuin-encephiditischen  Ab- 
kunft an  sich  tragen.  Feststellen  lässt  sich  jedoch  dieser  ganze  Process, 
das  sei  besonders  betont,  in  Wirklichkeit  nur,  wenn  man  Flemming- 
sche  und  Formolförbung,  bezw.  Fixirung  zur  Anwendung  bringt 
Dann  erhalten  sich  die  Mitosenbilder,  wie  wir  sehen,  noch  36  Stunden 
nach  dem  Tode  vorzüglich  und  auch  die  bereits  zerfallenden  lassen 
sich  noch  als  solche  erkennen.  Nirgends  wird  nach  unserer  jetzigen 
Mittheilung  hoffentlich  noch  der  Irrthum  sich  erhalten,  das  Fehlen 
der  Körnchenzelle  sei  irgendwie  charakteristisch  für  die 
Encephalitis;  eine  solche  Vorstellung  beruht  auf  dem  Verkennen 
elementarer  Eigenthümlichkeiten  der  pathologischen  Gehimanatomie. 
Die  Aufgabe  ist  vielmehr,  das  Vorhandensein  der  grossen  activen  Zelle 
zu  erkennen.  Die  Formen  derselben  sind  keine  gleichmässigen,  und 
wir  verweisen  darum  noch  auf  die  Fig.  15  der  erwähnten  älteren  Arbeit, 
deren  Zellelemente  viel  mehr  einer  grossen  Kömchenzelle  ähnlich  sehen. 
Uebrigens  hatten  wir  schon  in  unserer  älteren  Abhandlung  die  Zelle 
aufs  Ausführlichste  besprochen.  Das  sicherste  Merkmal  ist  der  Cha- 
rakter einer  meist  ungestümen  Proliferation,  zunächst  die  Mitosen 
selbst,  dann  der  Wechsel  in  Form,  Grösse  und  Ghromatingehalt  der 


1)  Friedmann,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXL  Taf.  X. 


Zur  Lehre,  insbes.  zur  path.  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Encephalitis.    139 

Kerne,  die  Grössen diflferenz  der  Zellen,  die  vielkernigen  Elemente 
darunter  (letztere  kommen  aber  auch  um  Fremdkörper,  z.  B.  Cysticerken 
vor,  wie  ich  selbst  an  in  meinem  Besitz  befindlichen  Präparaten  con- 
statiren  konnte).  Die  Kömchenzelle  ist  dagegen  von  einer  ausser- 
ordentlichen Gleichmässigkeit,  der  Kern  ist  nicht  gross,  Mitosen  habe 
ich  auch  an  Flem  m in g schnitten  in  ihnen  (bei  der  Encephalomalacie) 
noch  nie  gesehen.  Auch  die  gleichmässige  strassenpflasterähnliche 
Anordnung  ist  fttr  die  active  Zelle  charakteristisch. 

Wir  haben  noch  erwähnt,  dass  es  Zwischenstufen  giebt,  wo  die 
active,  die  „Entzündungszelle"  in  geringerer  Zahl  sich  inmitten 
einer  fibrillären  Sklerose  entwickelt,  und  dass  Coen  solche  Formen 
sogar  experimentell  erzeugt  hat.  Auch  das  scheint  mir  wichtig  zu  sein, 
weil  man  dadurch  vielleicht  da  und  dort  eine  ältere  Sklerose  noch  als 
genuin-encephalitisch  wird  erweisen  können.  Ausserdem  freilich  wird 
DOch  das  reichlichere  Vorhandensein  des  amorphen  mit  Carmin  und 
Magentaroth  gefärbten,  von  Hämatoxylin  nicht  tingirten  Exsudates  im 
gleichen  Sinne  zu  verwerthen  sein,  denn  auch  davon  habe  ich  bei  der 
Encephalomalacie  so  wenig  wie  bei  der  Eiterung  noch  etwas  wahr- 
genommen. 

Mit  dem  diffusen  Gliom  und  der  Gliomatose  endlich  hat  sowohl 
die  intensive  Form  (diese  mit  dem  sog.  Neurogliom)  als  die  subacute 
Encephalitis  weitgehende  Berührungspunkte,  und  es  ist  gewiss  nicht 
zufällig,  dass  man  beide  so  oft  nach  Traumen  coustatirt  hat.  Auch 
bei  Rückenmarkscompression  habe  ich  selbst  2  mal  eine  sehr  weit 
ausgedehnte  zellenreiche  fibrilläre  Gliomatose  constatiren  können,  welche 
sich  sehr  bald  von  der  erweichten  und  nekrobiotischen  Partie  auf- 
wärts einstellte,  schon  2 — 3  Monate  nach  der  verursachenden  Ver- 
letzung. Eine  Grenzlinie  lässt  sich  hier  kaum  ziehen;  wo  ein  aeuterer 
klinischer  Verlauf  vorliegt,  wird  man  sicher  den  Process  als  einen 
entzündlichen  bezeichnen  und  nicht  auf  so  seltsame  Auswege  ver- 
ffillen,  wie  wir  das  oben  von  Carrara  erwähnten.  Aber  auch  in 
älteren  Fällen  scheint  mir  die  Vorliebe,  eine  geschwulstartige  Neu- 
bildung zu  statuiren  (wie  das  z.B.  Zacher ')  in  einem  charakteristischen 
Falle  gethan  hat),  doch  zu  weit  zu  geheu.  Man  beraubt  sich  da- 
mit selbst  des  Materiales  zur  Klärung  des  encephalitischen  Processes. 
Soweit,  wie  in  unserem  Falle,  typische  Heilungsvorgänge  zu  beobachten 
sind,  kann  natürlich  von  einem  Gliom  nicht  mehr  die  Keile  sein. 
Gänzlich  einer  kritischen  Neubearbeitung  und  Durchsicht  bedarf  die 
Lehre  vom  sogen.  Neurogliom-).     Ich   hege  den  starken  Verdacht, 

1)  Zacher,  üeber  einen  interessanten  Gehirnbefund  etc.  Archiv  f.  Psychi- 
atrie.   Bd.  XXI.  S.  38. 

2)  Klebs,  Prager  Vierteljahrsschr.  LS77. 
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dass  hier  sammt  und  sonders  die  grosszellige  Proliferation  der  acuten 
Encephalitis  oder  das  gewohnliche  Schwellungsstadium  unerkannt 
geblieben  sind  und  daher  als  specifische  Neubildung  angesehen  wurden. 
Da  oft  die  Abbildungen  fehlen,  ist  die  Entscheidung  aus  der  Literatur 
zur  Zeit  noch  nicht  zu  ftthren. 


Ueberblicken  wir  nun  ganz  kurz  die  Ergebnisse  unserer  Unter- 
suchung, so  dürfen  wir  wohl  sagen,  dass  einige  Aufklärung  gebracht 
wurde  in  einem  Theil  der  Probleme,  deren  Beantwortung  die  Ence- 
phalitislehre  von  der  pathologischen  Anatomie  erwartet  Zunächst  ist 
eine  gewisse  Abrundung  erreicht,  indem  jetzt  nicht  nur  für  die  ganz 
schweren  und  stürmisch  letal  verlaufenden  Fälle,  sondern  auch  f&r  die 
milderen  ein  Sectionsbefund  vorliegt.  Zugleich  war  damit  eine  anato- 
mische Grundiere  der  Frühheilung  bekannt  geworden,  worüber  sonst 
noch  ganz  wenig  Thatsachen  vorliegen.  Dafür,  dass  auch,  was  klinisch 
noch  wichtiger  ist,  ein  Stehenbleiben  und  Heilen  im  ersten  Entzündungs- 
stadium möglich  sei,  konnten  wenigstens  Thierexperimente  angefthrt 
werden.  Endlich  hatte  die  Form  der  Cystenbildung  noch  dadurch 
besonderes  diagnostisches  Interesse,  weil  sie  mit  Sicherheit  auf  den 
encephalitischen  Ursprung  schliessen  liess.  Ein  bestinmiter  zellig- 
reticulärerBau  der  Cysten  wand  darf  daher  jetzt  als  dafür  charakteristisch 
bezeichnet  werden  (vergl.  Fig.  1  u.  2). 

In  pathogenetischer  und  ätiologischer  Hinsicht  konnte  hin- 
gewiesen werden,  dass  auch  Circulationsanomalien  (Hitzschlag  und 
Embolie)  Encephalitis  verursachen;  femer,  dass  die  verschiedensten 
Ursachen,  insbesondere  Trauma  und  chemische  Aetzmittel,  Embolie, 
bacterielle  Infection,  ganz  unbekannte  Factoren,  die  anatomisch  über- 
raschend gleichartigen  Encephalitisbilder  erzeugen:  man  musste  an- 
nehmen, dass  immer  das  gleiche  Moment  vorliege,  ein  starker,  Hyperämie 
hervorrufender  und  Gewebsproliferation  anregender  mechanischer  oder 
chemischer  Reiz,  was  für  die  Influenzaencephalitis  durch  Cantani  noch 
speciell  bewiesen  wurde.  Es  erscheint  daher  passend,  die  Oesammtheit 
der  hierhergehörigen  Zustände  als  irritative  Encephalitis  zu  be- 
zeichnen, gleichbedeutend  also  mit  dem  früheren  Terminus  der  nicht- 
eitrigen Encephalitis. 

Anatomisch  wurde  gezeigt,  dass  diese  Encephalitis  einen  betrachte 
heben  Gomplex  von  Veränderungen  und  verschiedenen  Intensitäts- 
stufen, Variationen  u.  s.  w.  umfasse:  Hyperämie,  Blutungen,  amorphe 
Exsudate,  Bundzellenextravasation  in  compacten  Massen  und  in  die 
Lymphspalten  des  Gewebes,  Gewebsnekrose  und  Quellung,  starke 
Eörnchenzellennekrobiose,  grosszellige  ProUferation,  primäre  und  secun- 
däre  Organisationsbildung,  dies  Alles  kann  zusammentreffen  im  gleichen 
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Fall  neben  Schwellungsbildern,  wie  sie  namentlich  in  der  Herdumgebung 
auftreten.  In  der  Regel  wird  wohl  wie  in  unserem  Falle  und  regel- 
mässig sogar  beim  Stichtrauma  eine  centrale  Erweichung  geschaffen, 
in  welcher  die  Blutungen  und  die  umgebende  Quellung  sammt  Nekro- 
biose  zusammenfliessen  und  rings  herum  sich  die  eigentliche  Gewebs- 
irritation  etabliren.  Dass  diese  letztere  entweder  acut  mit  grosszelliger 
Neubildung  activer  rundlicher  Neurogliaabkömmlinge  verläuft,  oder 
aber  subacut  und  chronisch  unter  Bildung  von  Spinnenzellen  und 
Spindelzellen  und  einer  dichten  Fasersklerose,  das  wurde  ausführlich 
besprochen. 

Jedenfalls  hatten  wir  das  weitere  Resultat  erreicht,  dass  wir  zeigen 
konnten,  jede  irritative  Encephalitis  beginne  mit  einem  Primärstadium 
der  Hyperämie  und  oft  der  „hämorrhagischen  Entzündung".  Als 
frühester  Befund  werden  also  immer  die  Reizzustände  im  Blutgefäss- 
apparat  getroffen,  und  diese  können  sehr  wohl  in  jene  grosszellige 
Neubildung,  so  wie  in  unserem  Falle,  tibergehen,  welche  man  bisher 
als  eine  ganz  eigenartige,  ziemlich  ungewöhnliche  Form  der  Ence- 
phalitis betrachtet  und  früher  bald  als  „parenchymatöse  Encephalitis" 
bald  als  „Neurogliom"  beschrieben  hatte. 

In  differentiell-diagnos  tisch  er  Hinsicht  ist  anatomisch  eine 
leidhch  glatte  Abgrenzung  von  der  eitrigen  Entzündung  erreicht 
worden;  ebenso  ist  der  erabolischen  und  thrombotischen  Encephalo- 
malacie  gegenüber  eine  Verwechselung  der  intensiven  Form  der  irrita- 
tiven  Encephalitis  wohl  immer  leicht  zu  vermeiden,  hier  auch  in  den 
Endausgängen.  Dagegen  haben  wir  zu  der  zur  Zeit  drängendsten 
Frage,  der  Differenzirung  der  gewöhnlichen  Narbenschwielen  und 
Sklerosen  je  nach  ihrer  primär  entzündlichen  oder  degenerativ -ence- 
phalomalacischen  Abkunft  kein  weiteres  Material  beibringen  können. 
Bei  der  Mehrzahl  der  anatomischen  Spätbefunde  werden  also  die  alten 
Zweifel  fortbestehen. 

Therapeutisches  Interesse  beansprucht  die  in  allen  unseren 
Entzündungsexperimenten  dieser  Art  und  in  dem  besprochenen  Falle 
hervorgetretene  Thatsache,  dass  der  primäre  Vernarbungsprocess  kein 
allseitiger  zu  sein  pflegt.  Inseln,  in  welchen  die  Zellenproliferation 
keinen  Abschluss  gefunden  hat,  bleiben  dazwischen  liegen;  in  ihnen 
kann  eine  neue  Congestivwelle  frische  Blutungen  erzeugen  und  damit 
das  Wiederaufflammen  der  Entzündung  hervorrufen.  Der  Gehirn- 
hyperämie muss  daher  in  erster  Linie  entgegenixearbeitet  werden  ohne 
Scheu  vor  Blutentziehungen  und  selbst  Aderlass. 
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Erklärung  der  Abbüdimgen  auf  Taf.  VH— Vni. 

Fig.  1.  Stück  der  eigentlichen  Cysten  wand,  links  papillenfDnnig  gerunzelt 
und  etwas  breiter,  recht  kurzes  Stück  des  gewöhnlichen  glatten  Verlaufs.  Man 
sieht  bei  der  ganz  schwachen  VergrÖsserung  nur  die  zahlreichen  prall  gefüllten 
recht  weiten  Blutgefässe,  durch  bräunliche  Farbe  hervorstehend  und  meist  ganz 
dünnwandig  mit  Ausnahme  des  grossen  Grefasses  links;  ferner  die  schwammige 
Structur  der  Membran  und  den  grossen  Kern  reich  thum.  Angrenzend  eine  Partie 
der  weissen  Substanz  mit  massiger  Kern  Vermehrung.  Formol-Müll  er -Härtung, 
Magentaroth-Pikrinsäure.    Vergr.  *ö/j. 

Fig.  2  (Textfigur).  Ein  Stück  dieser  Membran  stärker  vergrössert,  das  Bild 
ist  das  typische,  wie  es  auf  weite  Strecken  sich  stetig  wiederholt.  Sehr  dünner 
Schnitt.  Man  erkennt  vorzüglich  gut  dew  eigenartige  Netz-  und  Strickwerk  mit 
den  unregelmässigen,  ofl  vielkernigen  Knotenpunkten  oder  Centralzellen  (so  z.  B. 
bei  a);  bei  b  finden  sich  eingelagert  vielkemige,  rundliche,  epitheloide  Zellen 
(die  Bälkchen  des  Netzwerkes  anastomosiren  hier  nicht  wirklich,  sondern  ziehen 
darunter  und  darüber  weg) ;  rechts  am  Rande  eine  schöne  Mitose,  die  Kerne  liegen 
oft  eigenartig  und  auch  entlang  den  Netzbälkchen,  sind  durchweg  gross,  oval,  mit 
schöner  Kernstructur.    Gleiche  Behandlung.    Vergr.  30^/^. 

Fig.  3  (Textfigur).  Aus  der  secundären  Beizone  um  die  Membran,  bezw. 
der  angrenzenden  weissen  Substanz.  Man  erkennt  zunächst  4  Blutgefässe,  das 
oberste  (bei  b)  und  grösste  deutlich  in  den  inneren  Schichten  homogen  und  tief 
roth  gefärbt;  alle  zeigen  massige  Rundzelleninfiltration  der  Wände  (letztere  kann 
um  viele  Male  stärker  werden  an  anderen  Stellen);  das  Gefass  bei  a  ist  von 
einem  homogenen  Exsudat  umschlossen.  Ausserdem  sind  reichlich  wurstformig 
geschwellte  Gliazellen  ohne  Ausläufer  vorhanden,  sämmtliche  mit  ihrer  LängBaxe 
in  der  Richtung  der  Nervenfaserzüge  gelegen  und  mit  einem  nicht  vergrösserten 
schönen  Kern  versehen.  Endlich  finden  sich  ganz  ebenso  gelagerte  längliche 
Zeilen  von  Rundzellen  frei  im  Gewebe,  gewöhnlich  eingebettet  in  einer  diffuseo, 
etwas  tiefer  gefärbten  Substanz,  ofienbar  der  erstarrten  Lymphe.  Formol- 
Müller,  Boraxcarmiu.    Vergr.  lo^/i. 

Fig.  4.  Aus  der  Umgebung  der  kleinen  stecknadelkopfgrossen  frischen  Pro- 
liferationsherde.  Man  sieht  die  beginnende  VergrÖsserung  der  Neurogliakerne, 
das  Sichtbarwerden  der  Zellkörper,  zwei  geschwellte  Gliazellen,  die  unregelmässig 
werdende  Form  der  Gliakeme  (ein  handschuhförmiger  dabei),  endlich  zwei  schöne 
leuchtend  roth  hervortretende  Mitosen  (letztere  sind  nirgends  schematisirt,  son- 
dern direct  nach  der  Natur  copirt).  Formol- Müller,  Magen taroth,  Anilinölal- 
kohol  (ohne  Pikrinsäure).    Vergr.  soo/j. 

Fig.  5  (Textfigur).  Aus  dem  Centrum  des  frischen  Herdes.  Rechts  die 
grosse  un regelmässige  Figur  ist  eine  abgekapselte  Blutung  mit  derbfasriger  Wan- 
dung (bei  a);  im  Innern  die  Hauptmasse  Fibrin  und  homogenes  Exsudat,  ferner 
Blutklumpen  (bei  c),  Rundzellen  und  Kömchenzellen.  Daneben  eine  ähnliche, 
quergeschnittene  (selbstständige)  Figur,  wohl  ein  miliares  Aneurysma  (jedoch 
keines  der  deutlichsten).  Im  Centrum  der  Abbildung  nochmals  freies  Blut  (grün- 
lich gefärbt),  alles  Uebrige  sind  Haufen  grosser  rundlicher  Proliferations-  oder 
Entzündungszellen,  beinahe  ohne  Rundzellen  dazwischen,  wohl  aber  mit  Köra- 
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chenzellen  untermischt  Flemming'sche  Lösung,  saures  Hämatoxylin.  Ganz 
schwache  Vergrösserung,  *o/i. 

Fig.  6  Kleine  Stelle  aus  diesem  Wucherungagebiet  stärker,  vergrössert.  Ge- 
färbt nur  die  Kerne.  Stelle  mit  besonders  ausgeprägter  Variation  und  Unregel- 
mässigkeit der  Kernformen,  aber  durchweg  nur  mittlere  Grössen  und  nur  einzeln 
oder  zu  zweien  zusammenliegende  Kerne.  Bei  a  drei  etwa«  grössere  besonders 
eigenthüm liehe  (aber  in  dieser  Form  häufig  auftretende)  Kemformen;  ferner  bei 
b  zwei  Karyokinesen.  Die  Netzstructur  der  Kerne  überall  sehr  deutlich.  Gleiche 
Behandlung.    Vergr.  ^^^ji, 

Fig.  7  Wieder  aus  dem  gleichen  Gebiet  Durch  eine  frische  Hämato- 
xyhnlösung  sind  auch  die  Zellkörper  deutlich  gefärbt.  Die  Formen  der  Zellen 
sind  hier  sehr  typische.  Man  erkennt,  wie  sehr  die  Zellsubstanz  hinter  den  Zell- 
kernen zurücktritt,  so  dass  sie  gleichsam  nur  da  zu  sein  scheint,  um  die  Ausfül- 
lüDg  der  Zelle  herzustellen.  (Es  fehlen  in  der  Abbildung  sowohl  die  ganz  dichten 
Kernhaufen  aus  8—10  Individuen  wie  die  eigentlichen  Kiesenzellen).  Oben  wieder 
eine  Mitose  (Tonnenstadium),  unten  eine  Zelle  mit  durch  Osmium  deutlich  ge- 
machtem Fettinhalt,    Behandlung  wieder  Flemming- Hämatoxylin.    Vergr.  3fJ"/i . 

Fig.  8  Betrifft  eine  4tägige  Encephalitis  nach  Embolie.  In  der  Mitte  das 
geplatzte  Blutgefäss,  darum  mehrere  sehr  regelmässige  Schichten  von  (blau  ge- 
färbten) Rundzellen;  rechts  und  links  (c)  die  graue  Masse  ist  amorphes  Exsudat  und 
Fibrin,  die  graublauen  Punkte  darin  und  über  dem  Gefäss  (bei  d)  sind  Körnchenzellen, 
die  blaue  Partie  am  unteren  Rand  der  Figur  ist  wieder  eine  Rundzellenmasse  (b), 
links  davon  frisches  Blut.  Flemming'sche  Lösung,  saures  Hämatoxylin.  Vergr. '»%. 

Fig",  9  Eitrige  Encephalitis  vom  G.  Tage  aus  einem  Experiment  beim  Ka- 
ninchen. Weisse  Substanz.  Man  erkennt  sehr  schön,  wie  die  Rundzellen  den 
drei  Blutgefäs.sen  aussen  aufliegen  und  wie  sie,  besonders  bei  den  zwei  oberen 
Gefasjsen  von  da  ins  Gewebe  ausströmen,  das  sie  ganz  gleichmässig  infiltriren. 
Öpiritushärtung,  Boraxcarmin.    Vergr.  ^^Wj. 


III. 

Aus  dem  städt  Pfrundhause  zu  Mülhausen  i.  £. 

Znr  Gasnistik  der  chronischen  ankylosirenden  Entzflndnng 

der  Wirbelsänle  und  der  Hüftgelenke  (Strümpell) 

[Spondylose  rhizomöliqne  (P,  Marie)]. 

Von 

Dr.  Matterer. 

Unter  dem  Namen  „chronische  ankylosirende  Entz&ndung  der 
Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke"  hat  Strümpell^)  zuerst  auf  eine 
eigenthümliche  Erkrankung  hingewiesen,  welche  eine  wohlcharakteri- 
sirte  Varietät  der  Arthritis  deformans  zu  bilden  scheint.  Von  Köhler^), 
Beer^),  Bäumler ^)  u.  A.  sind  ähnliche  Beobachtungen  veröffentlicht 
worden,  und  in  allerletzter  Zeit  hat  P.  Marie ^)  dieser  Affection  eine 
längere  Arbeit  gewidmet,  in  welcher  er  sie  von  verwandten  Krank- 
heitsformen zu  unterscheiden  sucht. 

Seiner  Ansicht  nach  besteht  das  Charakteristicum  derselben  in 
„dem  Zusammentreffen  einer  vollkommenen  Verwachsung 
der  Wirbelsäule  mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgespro- 
chenen Ankylose  der  Oelenke  der  Extremitätenwurzeln^), 
unter  Freibleiben  der  kleinen  Extremitätengelenke,"  —  Die 
Gelenkankylose  war,  in  den  von  ihm  beobachteten  Fällen,  nur  in  den 
Hüften  vollständig  ausgeprägt,  welche  in  mehr  oder  weniger  gebeugter 
Stellung  eine  vollkommene  Steifheit  aufwiesen;  in  den  Schultern  bestand 
nur  eine  Beschränkung  der  Bewegungen.  Das  Rückgrat  war  ganz 
ankylotisch;  es  zeigte  in  seiner  oberen  Partie  eine, starke  kyphotische 
Verkrümmung,  während  die  untere  Hälfte  unter  Fehlen  der  physiolo- 
gischen Lendenlordose    ganz  gerade  verlief.     Eine  gewisse  Verminde- 

1)  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie  innerer  Krankheiten. 
1.  Auflage.  1884.  —  Vgl.  ausserdem  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde 
Band  VI,  Heft  3  u.  4  (30.  Nov.  1897). 

2)  Charit^- Annalen.   XII.   1SS7, 

3)  Wiener  medicinische  Blätter.   Nr.  8  u.  9.   1897. 

4)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  BandXH,  Heft  2  (3.  M&rz  1898). 

5)  Revue  de  MÄiecine.   10.  avril  1898. 

0)  Daher  der  von  P.  Marie  vorgeschlagene  Name:  „Spondylose  rhizom^que'' 
von  anovdvXoq  =  Wirbel,  ^/ga  =  Wurzel,  fiikoq  =  Glied). 
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ning  der  Beweglichkeit  bestand  auch  in  den  Knieen;  ferner  waren 
Doch  an  anderen  weniger  charakteristische  Symptome  zu  constatiren: 
Exostosen  in  der  Sacralgegend  und  an  den  Körpern  der  Halswirbel 
(an  letzteren  durch  Palpation  des  Pharynx  nachweisbar);  Abflachung 
des  Brustkorbes  und  des  Beckens;  respiratorischer  Stillstand  des 
Thorax;  Muskelatrophien,  namentlich  in  der  Dorsal-  und  Glutäal- 
gegend. 

Diesem  Symptomenbilde,  welches  namentlich  auf  Grund  der  an 
zwei  Patienten  des  Krankenhauses  Bicetre  gemachten  Beobachtungen 
entworfen  worden  ist,  entsprechen  allerdings  die  von  den  anderen  oben 
citirten  Autoren  mitgetheilten  Fälle  nicht  genau;  jedoch  sind  die  vor- 
handenen Unterschiede  nicht  wesentlicher  Art^j.  Es  ist  eben  die 
-Spondylose  rhizomelique"  der  Marie 'sehen  Darstellung  wahrscheinlich 
nur  der  besonders  gut  entwickelte  Typus  einer  Affection,  welche,  wie 
riele  andere,  mehr  oder  weniger  grosse  Abweichungen  innerhalb  eines 
gewissen  Rahmens  zulässt,  dessen  Grenzen  wir  allerdings  z.  Z.  nicht 
mit  Sicherheit  feststellen  können,  da  die  Casuistik  der  Erkrankung 
bisher  noch  eine  sehr  spärliche  ist. 

Dieser  letztere  Umstand  mag  unserer  Veröffentlichung  zur  Recht- 
fertigung dienen;  auch  ist  nachstehender  Fall  dadurch  interessant,  dass 
er  die  Hauptzüge  des  Marie'schen  Krankheitsbildes  mit  grosser 
Genauigkeit  wiedergiebt  und  somit  dazu  beitragen  kann,  dasselbe  nach 
seiner  richtigen  Bedeutung  würdigen  zu  helfen. 

G.  Gr.,  58jäbriger  Schmied  aus  Mülhausen.  Patient  will  früher  immer 
ein  dnrcbaas  gesunder  und  kräftiger  Mann  gewesen  sein;  insbesondere  be- 
steht kein  Verdacht  auf  tuberculöse  Prädisposition  oder  stattgehabte  vene- 
rische Infection  irgend  welcher  Art.  Er  machte  den  Feldzug  1870  71  als 
französischer  Artillerist  mit;  am  Ende  des  Krieges  erhielt  er  einen  Säbelhieb 
auf  den  Kopf  und  brach  zu  gleicher  Zeit  den  linken  Vorderarm ;  in  Folge  dieser 
Verletzungen  lag  er  70  Tage  lang  im  Spital.  Nach  Verlassen  des  letzteren 
konnte  er  wieder  sein  Handwerk  als  Schmied  in  einer  Fabrik  aufnehmen. 

Vor  ca.  8  Jahren  traten  zum  ersten  Male  Kreuzschmerzen  auf,  welche 
lange  Zeit  hindurch  die  einzige  Krankheitserscheinung  darstellten.  Vor 
ca.  4  Jahren  wurde  eine  beginnende  Stetigkeit  des  Rückgrats  wahr- 
genommen, zu  welcher  sich  später  niässi^^es  Reissen  in  den  Beinen  und  zu- 
nehmende Behinderung  des  Gehens  gesellten.  Unterdessen  entwickelte  sich 
die  Wirbelsteifigkeit  langsam  von  unten  nach  oben;  die  Nackengegend  wurde 
zaletzt,  unter  ziemlich  heftigen  Schmerzen,  befallen.  Seit  ungefähr  zwei 
Jahren  kann  sich  Patient  nicht  mehr  bücken;  seit  etwa  einem  Jahre  ist  es 
ihm  unmöglich  geworden,  sein  Handwerk  zu  betreiben. 


1)  In  dem  von  Strümpell  zuletzt  l)cschriebenen  Falle  z.  B.  lässt  sich 
das  Freibleiben  der  Schulterü,  das  Fehlen  der  Kyjdio^e  und  die  vorhandene  Be- 
weglichkeit in  den  Hals-  und  oberen  Bru.stwirlx'lu  leicht  durch  die  Annahme  eines 
relativ  frühen  Erkrankungsstadiums  erklären. 

DentBche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    XIV.  IM.  10 


146  ^^-  MUTTERBB 

Die  Ursache  seiner  Erkrankung  führt  6.  anf  die  Strapazen  seines 
Berufes  als  Schmied  zurück-,  er  musste  sehr  angestrengt  arbeiten,  wobei  er 
oft  abwechselnd  in  der  heissen  Werkstatt  und  in  dem  kalten,  feuchten 
Fabrikhofe  thätig  war. 

Status  praesens  (Anfang  August  1898).  Kräftig  gebauter  Mann, 
von  ziemlich  gutem  EmlUirungszustande.  Brust-  und  Abdominalorgane  ge- 
sund; massiger  linksseitiger  Leistenbruch.    Urin  normal. 

Die  Wirbelsäule  ist  von  oben  bis  unten  vollkommen  starr;  auch  passiv 
kann  nicht  die  geringste  Bewegung  in  derselben  erzielt  werden.  Der  HaLs- 
und  der  obere  Brusttheil  zeigen  eine  ausgesprochene  Kyphose,  so  dass  der 
Kopf  stark  nach  vorne  gebeugt  ist;  ausserdem  ist  letzterer  leicht 
nach  rechts  geneigt.  Der  untere  Theil  des  Rückgrates  bildet  eine  nahezu 
gerade  Linie  (es  fehlt  also  die  physiologische  Lendenlordose). 

Beim  Betasten  des  Halses  erscheinen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung 
der  Wirbelsäule  entschieden  derber  als  normal.  Die  langen  Bückenmuskeln 
sind  hingegen  schlaff  und  atrophisch.  Beim  Beklopfen  ist  die  Wirbelsäule 
nirgends  schmerzhaft;  auch  lassen  sich  an  derselben  keine  abnormen  Vor- 
sprünge fühlen. 

Auf  dem  linken  Scheitelbeine  befindet  sich  eine  ca.  4V2  ^^  lange,  in 
frontaler  Richtung  verlaufende,  auf  Druck  nicht  empfindliche,  adhärente 
Narbe,  deren  Gestalt  auf  eine  deijenigen  Hieb  Verletzungen  des  Schädels 
schliessen  lässt,  welche  die  ältere  Chirurgie  Diakope  nannte. 

Die  Schultergelenke  zeigen  eine  deutliche  Beeinträchtigung  der  Be- 
wegungen nach  Bämmtlichen  Richtungen:  die  Hebung  der  Arme  z.  B.  kann, 
auch  passiv  rechts  nicht  ganz  bis  zur  Horizontalen,  links  etwas  darüber 
ausgeführt  werden. 

Die  Deltoidei  sind  gut  erhalten;  die  Muskeln  des  Ober-  und  Vorder* 
armes  weisen  sogar  eine  kräftige  Entwicklung  auf.  Die  ausgestreckten 
Hände  zeigen  einen  geringen  Tremor. 

Die  Ellenbogen-,  Hand-  und  Fingergelenke  verhalten  sich  beiderseits 
durchaus  normal. 

In  der  Mitte  der  linken  Ulna  ist  ein  deutlicher  Callus  fühlbar  (Parir- 
fractur).  Drei  Finger  der  rechten  Hand  sind  durch  Hiebwunden  ver^ 
krüppelt 

Beide  Hüftgelenke  zeigen  eine  vollkommene  Ankylose  in  massig  gre- 
beugter  Stellung.  Beide  Beine  sind  constant  etwas  von  einander  getrennt; 
der  Zwischenraum  beträgt  in  der  Höhe  der  Gondyli  interni  femoris  vier 
Centimeter. 

Die  Musculatur  der  Oberschenkel  zeigt  eine  massige,  die  der  Glntäal- 
gegend  eine  starke  Atrophie. 

Beide  Kniee,  namentlich  aber  das  linke,  sind  geschwollen,  und  zwar 
beruht  die  Schwellung  im  Wesentlichen  auf  Hydrops  der  subcmralen  Schleim- 
beutel. Der  Umfang  direct  oberhalb  der  Patella  beträgt  links  d8V27  rechts- 
87  V2  cm.  Eine  vollkommene  Streckung  der  Kniee  ist  nicht  möglich;  die 
Beugung  ist  beiderseits  nur  bis  zum  rechten  Winkel  ausführbar. 

Die  Unterschenkelmuskeln  sind  leicht  atrophisch.  Beide  Knöchel  sind 
ödematös  geschwollen. 

Die  Fuss-  und  Zehengelenke  verhalten  sich  beiderseits  vollkommen 
normal.  Die  Patellarsehnenrefiexe  sind  beiderseits  lebhaft;  Fussclonus  ist 
nicht  vorhanden. 
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Die  Sensibilität  scheint  im  Allgemeinen  etwas  stumpf  zu  sein;  es  wird 
z.  B.  die  Nadelspitze  vom  Nadelknopfe  an  den  Beinen ,  den  Armen,  dem 
Rücken  und  der  Bmst  nur  bei  stärkerer  Berührung  unterschieden.  An 
spontanen  schmerzhaften  Empfindungen  ist  jetzt  noch  ziemlich  starkes 
Reissen  in  den  Beinen,  namentlich  in  der  Kniegegend  vorhanden,  welches 
oft  den  Schlaf  stört. 

Pat.  kann,  bei  massig  gebeugten  Knieen  auch  ohne  Unterstützung  gut 
stehen.  Das  Gehen  erfolgt  hingegen  nur  mit  Hülfe  von  Krücken  und  ist 
sehr  mühsam.  Er  verfAhrt  dabei  folgend  ermassen.  Indem  er  sich  mit 
Hülfe  der  Arme  an  den  Krücken  etwas  in  die  Höhe  hebt,  werden  beide 
Eniee  etwas  gestreckt  und  so  die  Füsse  um  einige  Centimeter  weiter  vor- 
wärts gebracht.  In  dieser  Stellung  verläuft  die  Längsaxe  des  Körpers  in 
leicht  schräger  Richtung;  es  wird  nun  das  Gleichgewicht  dadurch  wieder 
hergestellt,  dass  gewissermassen  eine  Schwankung  des  ganzen  Patienten 
nach  vorne  um  die  Axe  der  Talocruralgelenke  erfolgt,  während  beide 
Krücken  nach  einander  wieder  neben  die  Füsse  gebracht  werden. 

Im  Bette  liegt  G.  gewöhnlich  auf  dem  Rücken,  jedoch  müssen,  da  die 
flalswirbelsäule  nicht  gestreckt  werden  kann,  mehrere  Kissen  unter  den 
Kopf  gelegt  werden.  Wird  die  Seitenlage  eingenommen,  so  muss,  wegen 
der  Unmöglichkeit,  die  Beine  einander  vollständig  zu  nähern,  ein  Rollkissen 
zwischeo  beide  Kniee  geschoben  werden. 

Pat.  kann  aas  einem  niedrigen  Bette  allein  aufstehen:  der  Körper  wird, 
hauptsächlich  mit  Hülfe  der  Arme,  so  gedreht,  dass  er  quer  im  Bette  zu 
liegen  kommt  und  die  Kniee  etwas  über  den  Rand  hinausragen;  die  Füsse 
werden  dann  auf  den  Boden  gestellt,  und  nun  wird,  wieder  mit  Hülfe  der 
Arme,  der  Körper  allmählich  aufgerichtet.  Beim  Abliegen  geschieht  der- 
selbe Vorgang  in  umgekehrter  Reihenfolge. 

Beim  Sitzen  kommt  Pat.  in  seinem  ziemlich  grossen  Lehnstuhle  nur 
mit  den  Sitzbeinhöckern  und  den  Schultern  aufzuliegen,  indem  erstere  den 
vorderen  Stuhlrand,  letztere  die  Stuhllehne  berühren;  der  Kücken  muss  dann 
durch  vielfache  untergeschobene  Kissen  gestützt  werden. 

Ordination:  Salol  (4  ^  pro  die).  Vom  10.  September  ab  tätliches 
Faradisiren  des  Rückens  und  der  Oberschenkel. 

Status  Ende  September:  Die  Schmerzen  in  den  Beinen  sind  seit 
einiger  Zeit  verschwunden.  Die  Schwellung  in  den  Knieen  hat  nachgelassen 
(umfang  oberhalb  der  Patella  links  =  37 '2,  rechts  =  37  cmi.  Da  auch 
die  Streckung  der  Kniee  etwas  besser  erfolgt,  so  ist  das  Gebt^n  entschieden 
geilen  früher  erleichtert. 

In  der  Halswirbelsäule  wird  seit  einigen  Tagen  eine  ganz  geringe 
Beweglichkeit  im  Sinne  der  Beugung  und  Streckung  bemerkbar. 

Im  üebrigen  ist  der  Zustand  unverändert  geblieben. 

Abgesehen  von  den  sehr  deutlich  ausgesprochenen  Hauptsymptomen 
der  Krankheit,  nämlich  den  pathologisolieu  Veränderungen  an  der 
Wirbelsäule  und  an  den  Gelenken  der  Extremi  tüten  wurzeln,  ist  in  dem 
vorliegenden  Falle  besonders  der  V  e  rla  u  f  cliarakteristisoh.  Wir  meinen 
damit  im  Wesentlichen  das  allmäliliche  Fortschreiten  der  Erkrankung 
von  unten  nach  oben,  so  dass  zuerst  die  unteren  Partien  des  Rück- 
grats  und   die  Hüftgelenke,   in   letzter  Reihe   die   Halswirbelsäule    und 
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die  Schultern  befallen  werden.  Nach  Baumler ^)  handelt  es  sich 
dabei,  wenigstens  was  das  Rückgrat  betrifft,  nicht  um  eine  rein  zu- 
fallige, sondern  um  eine  nothwendige  Aufeinanderfolge  der  Erschei- 
nungen, indem  die  Steifigkeit  des  unteren  Vertebralabschnittes  den 
Kranken  zwingt,  forcirte  Bewegungen  in  den  Halswirbeln  auszuführen, 
wodurch  eine  Beizung  der  Gelenkflächen  und  eine  chronische  Ent- 
zündung derselben  auftritt.  Da  die  forcirten  Bewegungen  vorwiegend 
in  Beugung  bestehen,  ist  es  ferner  erklärlich,  warum  die  Ankylose 
des  oberen  Theiles  des  Rückgrates  in  kyphotischer  Verkrümmung 
stattfindet. 

Auch  bei  dem  primären  Auftreten  der  Erkrankung  in  den  Hüften 
und  in  der  unteren  Wirbelsäule  können  ähnliche  Umstände  in  Betracht 
kommen,  wenn  nämlich  die  betreffenden  Gelenke  durch  starke  körper- 
liche Anstrengungen  einer  immer  wiederkehrenden  Reizung  ausgesetzt 
sind.  Als  weiteres  ätiologisches  Moment  spielen  dann  zweifellos 
die  sogenannten  „rheumatischen  Schädlichkeiten"  (wie  z.  B.  bei  unserem 
Patienten  das  öftere  unvermittelte  Uebergehen  von  der  heissen  Werk- 
statt in  den  kalten  Fabrikhof)  eine  ebenso  wichtige  Rolle  wie  bei  den 
gewöhnlichen  Formen  der  Arthritis  deformans.  Femer  ffthrt  Bäumler 
die  Möglichkeit  von  infectiösen  Ursachen  an,  indem  er  dabei  auf  Fälle 
von  ausgebreiteten  Gelenkverwachsungen  in  Folge  von  acutem  Gelenk- 
rheumatismus und  gonorrhoischer  Arthritis  hinweist  ^)  Schliesslich  sei 
noch  beiläufig  erwähnt,  dass  in  einigen  von  Bechterew^)  unter  dem 
Namen  „Steifigkeit  der  Wirbelsäule"  beschriebenen  Fallen  ein  ausge- 
sprochener Einfluss  einer  hereditären  Veranlagung  vorhanden  war;  wir 
wollen  jedoch  bemerken,  dass  diese  Erkrankungsform  wahrscheinlich 
nicht  ganz  mit  der  uns  beschäftigenden  Affection  zu  identificiren  ist^ 
namentlich  wegen  des  Fehlens  jeglicher  Betheiligung  der  Hüft-  und 
Schultergelenke. 

Was  die  anatomische  Grundlage  der  Erkrankung  betrifft  so 
können  wir  wegen  des  Mangels  an  Sectionsbefunden  nur  Vermuthungen 
anstellen.  Wir  wissen  blos,  das  bei  der  gewöhnlichen  Spondylitis  de- 
formans die  Hauptursache  der  Ankylose  in  einer  ossificirenden  Periosti- 
tis besteht  welche  die  Wirbelkörper  fest  mit  einander  verbindet,  aber 
auch  die  Wirbelfortsätze  ergreifen  und  sogar  durch  Verlegung  der 
Foramina    intervertebralia    zu    Compression    der   Spinalnerven  wurzeln 

1)  1.  c. 

2)  P.  Marie  citirt  einen  Fall  von  gonorrhoischer  Arthritis,  in  welchem  ein  der 
„Spondylose  rhizom^lique"  sehr  ähnlicher  Zustand  auftrat;  ein  Hauptunterschied 
bestand  jedoch  darin,  dass  sich  die  Krankheit  von  oben  nach  unten  entwickelte. 

3)  Neuro!,  Centralblatt.  Nr.  13.  1803.  —  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven- 
heilkunde.   Bd.  IX.    Heft  3  u.  4.    1807. 
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ftihren  kann.  ^)  Dass  in  der  uns  beschäftigenden  Erkrankung  ebenfalls 
ein  ossificirender  Process  vorliegt,  wird  durch  die  vollkommene  Rigi- 
dität der  Ankylosen  wahrscheinlich  gemacht;  darauf  weisen  auch  die 
von  P.  Marie  und  Köhler  constatirten  Hyperostosen  an  den  Hals- 
wirbeln und  in  der  Kreuzbeingegend  hin,  während  an  der  Hüfte  bei 
einem  Patienten  von  P.  Marie  die  knöcherne  Verwachsung  durch  die 
Resection  des  betreflfenden  Gelenkes  direct  dargelegt  wurde. 

Ausserdem  scheinen  noch  pathologische  Veränderungen  in  den 
Weichtheilen  vorzukommen.  Beer 2)  verlegte  sogar  in  letztere  den 
Hauptsitz  der  Erkrankung,  indem  er  eine  bei  seinem  hierhergehörigen 
Patienten  vorhandene  derbe  Atrophie  der  Muskeln  neben  der  Wirbel- 
säule als  eine  Art  „rheumatischer  Schwiele"  auffasste,  die  sich  aus  lang- 
wierigen Lumbagoanfallen  entwickelt  hätte.  Ebenso  fand  Strümpell^) 
bei  seinem  zuletzt  beobachteten  Patienten  „die  langen  Rückenmuskeln 
auffallend  atrophisch  und  eigenthümlich  rigide";  und  auch  bei  unserem 
Kranken  wiesen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung  der  Halswirbelsäule 
eine  ausgesprochen  härtere  Consistenz  auf. 

Die  Aussichten  der  Therapie  ergeben  sich  aus  der  Natur  der  Er- 
krankung. Es  ist  klar,  dass  gegen  eine  ausgebildete  knöcherne  Ver- 
wachsung wenig  mehr  zu  machen  ist;  selbst  die  radikale  Maassnahme 
einer  Hüftgelenkresection  hatte  bei  einem  Patienten  von  P.  Marie 
nur  einen  vorübergehenden  Erfolg.  Andererseits  ist  aber  die  Möglich- 
keit nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  diejenigen  Symptome,  welche 
von  pathologischen  Veränderungen  in  den  Weichtheilen  abhängen, 
günstig  beeinflusst  werden  können;  so  hat  z.  B.  Beer  in  seinem  schon 
erwähnten  Falle  durch  energische  Massage  und  Elektrisation  der  Rücken- 
muskeln eine  merkliche  Besserung  erzielt.  Ferner  scheinen  auch  blosse 
Reizerscheinungen  in  gewissen  Gelenken  einer  wirksamen  Therapie  zu- 
t^änglich  zu  sein;  wir  erinnern  dabei  au  den  günstigen  Einflnss,  welchen 
bei  unserem  Patienten  das  Salol ')  auf  die  krankhaften  Erscheinungen 
in  den  Knieen  (namentlich  auf  die  Schmerzen)  ausübte.  Schliesslich  er- 
scheint es  selbstverständlich,  dass  gegebenenfalls  ungünstig  einwirkende 
ätiologische  Momente,  ferner  der  allgemeine  Ernährungszustand  bei  der 
Behandlung  zu  berücksichtigen  sind. 

1)  Vgl.  den  Artikel  über  Arthritis  deform  ans  der  Wirbelsäule  in  dem  Lehr- 
buch der  Nervenkrankheiten  von  H.  Oppenheim  (Berlin  IhiM),  ausserdem  die 
oben  citirte  Veröffentlichung  von  Köhler. 

2)  1.  c. 

3.1  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    Band  XI.    Heft  3  u.  4.  1897. 

4)  Wir  haben  das  Salol  in  Folge  einer  von  Herrn  Prof.  P.  Marie  in  seiner 
Wintervorlesung  von  1897/98,  bei  Gelegenheit  der  Vorstellung  seiner  beiden  Pa- 
tienten aus  Bic^tre,  gemachten  Empfehlung  angewandt. 


IV. 

Ueber  Veränderungen  der  Spinalganglienzellen  nnd  ihrer 

centralen  Fortsätze  nach  Dnrchschneidnng  der  zugehörigen 

peripheren  Nerven. 

Von 

Dr.  B.  Cassirer. 

(Hierzu  1  Abbildung.) 

Die  Frage,  welchen  Einfluss  die  Durchschneidung  des  peripheren 
Nerven  auf  die  Zellen  der  zugehörigen  Spinalganglien  hat,  ist  zuerst 
eingehend  von  Lugaro  geprüft  worden.  Weitere  das  Thema  betreffende 
Untersuchungen  liegen  femer  vor  von  Darkschewitsch-Mehring, 
Gehuchten-Nelis  und  Flemming,  und  schliesslich  hat  Rosin 
eine  vorläufige  den  Gegenstand  betreffende  Mittheilung  vor  Kurzem  im 
Berliner  Verein  fttr  innere  Medicin  gemacht. 

Man  findet  eine  Wiedergabe  der  Resultate,  die  sich  bei  diesen  Ex* 
perimenten  ergeben  haben,  bei  Goldscheider-Flatau  S.  51  u.  fiF. 
Lugaro  trug  ein  Hautstück  aus  dem  Rumpfe  eines  Hundes  ab 
and  fand  nach  18  Tagen  Veränderungen  in  den  entsprechenden 
Spinalganglienzellen  verhältnissmässig  leichter  Natur,  nur  wenige  Zellen 
waren  verändert,  die  Mehrzahl  war  intact;  es  bestand  Chromatolyse 
ohne  Veränderung  des  Kerns,  nur  ganz  ausnahmsweise  eine  Deformation 
des  Zellkörpers  oder  des  Zellkerns  und  eine  Verlegung  desselben  nach 
der  Peripherie.  Femer  nahm  Lugaro  an  drei  Hunden  und  7  Meer- 
schweinchen Excision  eines  mehrere  cm  langen  Stückes  des  N.  ischi- 
adicus  vor  und  untersuchte  die  Zellen  nach  10—66  Tagen.  Er  &nd  nach 
12  Tagen  beim  Hunde  mehr  als  die  Hälfte  aller  Zellen  verändert,  in 
den  verschiedenen  Stadien  der  Zellalteration:  einmal  bestand  nar  leichte 
Chromatoljse,  während  der  Kern  intact  war;  an  anderen  Zellen  ist  der 
Zellkörper  geschwollen,  das  Ghromatin  pulverformig  über  die  ganze 
Zelle  verbreitet,  der  Kem  ist  deformirt,  runzlig,  leichter  farbbar  als 
normal,  an  die  Peripherie  gedrängt  Nach  39  Tagen  findet  sich  eine 
evidente  Verminderung  der  Zahl  der  Zellen,  ferner  Degeneration  eines 
Theils  der  übriggebliebenen  Zellen  in  allen  Phasen,  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes; ausserdem  aber  zeigt  eine  ganze  Reihe  von  Zellen  eine  Restitutio 
ad  integrum,  v.  Gebuchten  und  Nelis  durchschnitten  einseitig  Vagus 
und  Sympathicus,  resp.  legten  eine  1  Minute  lang  dauernde   Ligatur 


VeranderuDgen  der  Spinalgaiiglien  nach  Durchßchneidg.  d.  periph.  Nerven.    15 1 

des  Nerven  au  und  untersuchten  nach  1 — 92  Tagen.  Sie  fanden  bereits 
nach  24  Stunden  Veränderungen:  centrale  Auflösung  der  Nissl-Körper; 
unter  Vergrösserung  der  Zellen  und  Dislocation  des  Kerns  erreichen 
die  Veränderungen  nach  15  Tagen  ihren  Höhepunkt;  allmählich  treten 
die  Zellen  in  das  Stadium  der  Degeneration  und  zum  Unterschied  von 
den  entsprechenden  motorischen  Vorderhomzellen,  die  sich  grössten- 
theils  wieder  erholen,  gehen  die  Spinalganglienzellen  zu  Grunde. 

Sehr  genaue  und  mühsame  Untersuchungen  hat  Flemming  an- 
gestellt. Er  operirte  an  Kaninchen,  bei  denen  er  entweder  den  Ischia- 
dicus  durchschnitt,  oder  mittels  einer  Ligatur  comprimirte.  Seine  Re- 
sultate fasst  er  in  Folgendem  zusammen.  Die  Veränderungen  der  Spi- 
nalganglienzellen beginnen  wahrscheinlich  schon  am  vierten  Tage,  sicher 
sind  sie  am  7.  vorhanden.  Eine  der  ersten  Veränderungen  ist  die  Ver- 
minderung der  Grösse  des  Zellkerns;  bisweilen  werden  auch  die  Nucleoli 
kleiner  und  die  Kerne  nehmen  oft  eine  excentrische  Lage  an;  manch- 
mal buchten  sie  sogar  die  Zellwand  vor.  Dazu  kommen  Veränderungen 
in  der  Grösse,  Lage  und  Anordnung  der  Nisslkörper,  die  frühesten  be- 
stehen darin,  dass  sich  die  N-K  enger  um  den  Kern  herumgruppiren, 
dann  nehmen  sie  an  Zahl  und  Grösse  ab;  bisweilen  ordnen  sie  sich  in 
concentrischen  Kreisen  an  der  Zellperipherie,  andere  Male  kommt  es 
zu  einer  diffusen  Färbung  der  ganzen  Zelle.  F.  konnte  nicht  feststellen, 
dass  diese  Veränderungen  am  Axencylinderursprung  oder  sonst  an  ir- 
gend einem  bestimmten  Punkte  beginnen.  Die  pericellulären  Lymph- 
räume  erweitern  sich  und  an  diesen  Stellen  werden  auch  die  Zellen 
entsprechend  kleiner.  Ein  Theil  der  Zellen  geht  sicher  zu  Grunde,  doch 
sieht  man  auch  Regenerationserscheinungen.  —  v.  Mehring-Dark- 
schewitsch  theilen  Untersuchungen  mit,  welche  nach  Durchschnei- 
dung des  N.  ischiadicus  beim  Meerschweinchen  eine  nicht  zu  kurze 
Zeit  später  deutliche  Atrophie  der  Zellen  der  entsprechenden  Spinal- 
ganglieo  ergaben.  —  Rosin  sah  in  einem  Fall  nach  Durchschneidung 
des  N.  ischiad.  beim  Kaninchen  eine  abnorme  Chromophilie  nach 
einer  Woche. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  ergaben  das  übereinstimmende  Re- 
sultat, dass  nach  Läsionen  des  peripheren  Nerven  in  den  zucjehörigen 
Zellen  der  Spinalganglieu  sich  mit  der  Xissl'schen  Färbung  nachweis- 
bare Degenerationen  fanden.  Auch  über  die  Art,  in  der  die  einzelne 
Zelle  degenerirt,  haben  Lugaro  und  Flemming  ausreichende  und  in 
vielen  Punkten  übereinstimmende  Ani^^aben  gemacht.  Daliegen  bleibt 
doch  noch  manches  Andere  aufzuklären,  u  a.  das  endgültige  Schicksal 
dieser  Zellen  und  einiges  Andere  mehr. 

Die  von  mir  vorgenommenen  Untersuchungen  wurden  in  der  Ab- 
sicht angestellt,  hier  weitere  Aufklärung  zu  schaö'en.    Ich  habe  an  sech- 
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zehn  Kaninchen  operirt  Jedesmal  wurde  aus  dem  N.  ischiadicus  einer 
Seite  kurz  unterhalb  des  Foramen  ischiadicum  ein  mehrere  cm  langes 
Stück  excidirt  Die  Wunde  verheilte  stets  im  Wesentlichen  reactionslos. 
Nach  verschieden  langer  Zeit  wurden  die  Thiere  getödtet,  und  zwar  nach 
5,  10,  15,  18,  20,  23,  25,  30  und  63  Tagen;  bei  einem  Thier,  das  ich 
3  Monate  lang  am  Leben  hielt,  habe  ich  durch  einen  Fehler  in  der  Behand- 
lung des  Präparates  leider  keine  einwandsfreien  Resultate  erzielt  Die 
weitere  Untersuchung  bewegte  sich  in  zwei  Richtungen;  einmal  unter- 
suchte ich  die  Zellen  der  dem  Ischiadicus  zugehörigen  Spinalganglien, 
femer  aber  auch  mittels  derMarchimethodedie  entsprechenden  Rücken- 
marksabschnitte, in  die  die  centralen  Fortsätze  der  dem  Ischiadicus  zu- 
gehörigen Spinalganglienzellen  einstrahlen. 

Für  die  Zellforschung  habe  ich  mich  stets  folgender  vonLenhossek 
vorgeschlagenen  Modification  bedient:  Sofort  nach  der  Herausnahme 
kommen  die  Spinalganglien  in  eine  concentrirte  Sublimatlösnng  für 
ca.  20  Stunden,  dann  Auswaschen  in  Wasser  24  Stunden  lang,  Härten  in  Jo- 
dalkohol von  steigender  Concentration,  Einbetten  in  Paraffin.  Die  Schnitte, 
die  5 — 10  (i  dick  waren,  wurden  dann  mit  Aq.  destill,  auf  den  Objectträger 
aufgeklebt;  am  nächsten  Tage  mit  einer  gesättigten  Toluidinblaulösung 
eine  halbe  Minute  lang  gefärbt  in  Wasser  abgewaschen,  in  Anilinölalkohol 
differenzirt  und  nach  Aufhellung  in  üajeputöl  in  Canadabalsam  einge- 
schlossen. Die  Färbung  hat  sich  in  den  meisten  Fällen  sehr  gut,  jetzt 
schon  theilweise  über  ein  Jahr  gehalten.  Die  Methode  zeigt  alle  die 
Vorzüge,  die  ihr  Leu  hos  Sek  nachrühmt;  sie  ist  vor  Allem  sehr  einfach. 

Bevor  ich  zur  Beschreibung  der  pathologischeu  Befunde  übergehe, 
muss  ich  erst  noch  einige  Worte  über  das  normale  Verhalten  der 
Spinalganglienzellen  beim  Kaninchen  sagen.  Es  liegt  eine  Beschreibung 
dieser  Zellen  von  Nissl  vor,  während  Lugaro  genaue  Beschreibungen 
derselben  beim  Hund  und  Lenhossek  beim  Menschen  gegeben  hat. 
Nach  Nissl  giebt  es,  abgesehen  von  den  verschiedenen  Zustandsformen 
(Pykno-Apyknomorphie  und  Cliromophilie)  und  abgesehen  von  den 
colossalen  Grössenunterschieden  und  den  Differenzen  hinsichtlich  der 
äusseren  Gestalt,  eine  Anzahl  verschiedener  Typen:  1.  Die  N-K  sind 
durchgehends  sehr  gross,  oder  2.  sehr  klein,  oder  3.  es  sind  sowohl 
grosse  wie  kleine  N-K  vorhanden  und  zwar  in  verschiedenen  Mengen- 
verhältnissen. Die  Anordnung  der  N-K  wechselt  insofern,  als  die 
grösseren  N-K  entweder  eine  Lage  an  der  Peripherie  der  Zelle  oder 
dicht  um  den  Kern  herum  bilden,  oder  dass  diese  beiden  Lagen  gleich- 
zeitig vorhanden  sind;  oder  die  grösseren  N-K  durchziehen  in  regel- 
mässig concentrischen  Kreisen  die  Zelle.  Schliesslich  können  grössere 
und  kleinere  N-K  ziemlich  regellos  durcheinander  liegen. 

Nach   meinen  Untersuchungen   möchte   ich  folgende  vier  Typen 
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aufstelle!),  die  sich  im  Wesentlichen  mit  den  von  Lugaro  beim  Hunde 
beschriebenen  decken. 

1.  Grosse,  meist  runde,  seltener  längliche  helle  Zellen  mit  einem 
scharf  begrenzten  hellen  Kern  und  einem  oder  mehreren  tief  grünblau 
gefärbten  Kemkorperchen.  Um  den  Kern  herum  findet  sich  oft  eine 
schmale,  von  N-K  freie  Zone,  dann  kommen  mehr  oder  minder  regel- 
mässige concentrische  Schichten  von  N-K;  sowohl  perinucleär,  als  auch 
an  der  Peripherie  der  Zelle  können  diese  N-K  zu  einer  aus  grösseren 
und  intensiver  gefärbten  N-K  bestehenden  Kette  angeordnet  sein.  Meist 
liegt  auch  an  der  Peripherie  der  Zelle  eine  von  N-K  freie  Zone.  Bis- 
weilen sind  auch  in  normalen  Präparaten  an  einzelnen  dieser  Zellen 
die  N-K  in  der  Nähe  des  Kerns  grösser  und  enger  aneinander  ge- 
drängt. Niemals  findet  sich  bei  diesem  Zelltypus  so  wenig  wie  bei 
irgend  einem  anderen  ein  pericellulärer  Spalt;  die  Zelle  stösst  dicht  an 
die  mit  zahlreichen  Kernen  besetzte  Bindegewebsscheide.  Einzelne  der 
hier  geschilderten  Zellen  erscheinen  besonders  hell,  ihre  N-K  sind 
kleiner  als  gewöhnlich.  Der  Kern  liegt  fast  immer  ziemlich  genau  in 
der  Mitte,  in  einigen  wenigen  Fällen  jedoch  auch  der  Peripherie  ziem- 
lich stark  genähert.  Der  Ursprungskegel  des  Nervenfortsatzes  ist  sehr 
deutlich  sichtbar.  Die  Zellen,  bei  denen  der  Schnitt  durch  die  Ebene 
des  Kerns  geht,  ergeben  das  geschilderte,  sehr  charakteristische  Bild, 
in  den  zahlreichen  Flachschnitten  erfahrt  dasselbe  naturgemäss  mannig- 
fache und  bei  der  Deutung  pathologischer  Befunde  wohl  zu  beachtende 
Modificationen. 

2.  Typus.  Mittelgrosse,  meist  helle  Zellen,  mit  einem  verhältniss- 
mässig  grossen  Kern,  der  ebenso  gross  ist  wie  beim  1.  Typus;  mit  Kem- 
korperchen. Um  den  Kern  herum  kommt  meist  ein  Latjje  grösserer,  dann 
eine  Lage  kleinerer,  dann  fast  constant  an  der  Peripherie  wieder  eine 
Lage  grösserer  N-K.  Der  Kern  liegt  meist  in  der  Mitte,  aber  er  nähert 
sich  doch  nicht  selten  der  Peripherie  und  vereinzelt  liegt  er  so,  dass 
er  von  der  Peripherie  nur  durch  eine  einfache  Lage  von  X-K  ge- 
trennt ist. 

Bei  Typus  1  und  11  bleibt  an  tadellosen  Präparaten  das  Proto- 
plasma farblos. 

Typus  111  wird  dargestellt  durch  Zellen,  die  etwa  ebenso  gross 
sind,  wie  die  vorhergehenden,  dieselben  haben  aber  eine  unregelmiissige. 
der  polygonalen  sich  nähernde  Form.  Der  Kern  ist  hier  meist  wohl 
etwas  kleiner,  als  bei  Typus  IL  die  N-K  sind  tief  dunkelblau  gefärbt 
und  auch  auf  guten  Präparaten  wird  stets  das  Protoplasma  mitgefärbt, 
so  dass  es  bisweilen  schwer  ist,  die  N-K  scharf  ab-zugrenzeu.  Der  Kern 
hegt  nicht  selten  ganz  dicht  an  der  Peripherie. 

Den  IV.  Typus  bilden  ganz  kleine,  ziemlich  dunkle,  meist   runde, 
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manchmal  auch  mehr  dreieckige  Zeilen,  mit  verhälfcnissmässig  grossem, 
den  grössten  Theil  der  Zelle  einnehmenden  Kern;  mn  ihn  herum  un- 
regelmässig angeordnete,  schwer  zu  unterscheidende  N-K  in  ein  ziem- 
lich intensiv  blau  mitgefarbtes  Protoplasma  eingelagert.  Bemerkt  sei, 
dass  unter  den  kleineren  Zellen  nicht  gerade  selten  Zellen  mit  zwei 
Kernen  sich  finden. 

Zwischen  den  hier  geschilderten  Typen  giebt  es  nun  noch  eine 
ganze  Reihe  von  Uebergangsformen. 

Es  sei  nur  noch  einmal  hervorgehoben,  dass  sich  bei  der  Sublimat- 
fixirung  niemals  etwas  von  einem  pericellulären  Baum  entdecken 
lasst,  solange  bei  der  Herstellung  der  Präparate  kein  Fehler  unter- 
läuft. Jede  fehlerhafte  Manipulation,  Austrocknenlassen,  zu  hohe 
Temperatur  des  Paraffins  u.  s.  w.,  macht  sich  zuerst  durch  die  Retrac- 
tion  des  Zellgewebes  von  der  Bindegewebskapsel  bemerkbar,  wodurch 
ein  pericellulärer  Raum  zu  Stande  kommt  und  die  Zellen  eine  vielge- 
staltige eckige  Form  annehmen. 

Was  nun  die  Vertheilung  der  einzelnen  Zellen  im  Spinalganglion 
angeht,  so  liegt  die  Sache  meist  so,  dass  am  Rande  eine  mehrfache 
Reihe  dicht  aneinander  liegender  Zellen  sich  findet,  während  im  Innern 
des  Ganglions  die  Zellen  viel  mehr  zerstreut  und  durch  grössere  Zwischen- 
räume von  einander  getrennt  sind.  Diese  Anordnung  erleidet  aber 
naturgemäss  Abänderungen,  sobald  das  Spinalganglion  nicht  mehr  senk- 
recht zu  seiner  grössten  Längsausdehnung  getroffen  ist,  und  wir  können 
auf  solchen  Schnitten  die  Zellen  in  sehr  wechselnder  Anordnung,  bis- 
weilen u.  A.  in  dicht  gedrängten  Längsreihen  sehen.  Zwischen  den 
Zellen  liegt  überall  ein  sehr  kemreiches  Bindegewehe,  nur  in  der  Mitte 
des  Ganglions  ist  es  mehr  locker. 

Die  bisherige  Schilderung  lässt  ohne  Weiteres  erkennen,  welche 
Schwierigkeiten  die  Feststellung  pathologischer  Verhältnisse  der  Spinal- 
ganglienzellen haben  muss.  Wir  haben  es  hier  nicht  etwa  wie  bei  den 
Vorderhomzellen  mit  einem  einzigen,  nur  wenig  Abweichungen  zeigenden 
Typus  zu  thun,  sondern  wir  finden  eine  Reihe  von  nicht  scharf  von 
einander  getrennten  Typen  vor  uns.  Bei  diesem  Mangel  einer  scharfen 
Trennung  scheitert  auch  der  Versuch,  für  die  verschiedenen  Formen 
getrennte  Bedingungen  des  pathologischen  Verhaltens  festzusetzen,  um 
so  mehr,  als  unter  pathologischen  Verhältnissen  der  Typus  des  Zell- 
bildes sich  noch  weiter  verwischt.  Noch  zwei  weitere  Umstände  er- 
schweren die  Beurtheilung:  einmal  die  unregelmässige  Vertheilung  von 
Zellen  im  Spinalganglion,  durch  die  es,  nach  meiner  Ueberzeugung 
wenigstens,  unmöglich  wird,  eine  massige  Abweichung  von  der  Normal- 
zabl  der  Zellen  festzustellen,  des  Weiteren  die  Thatsache,  dass  schon 
normaler  Weise  ein  sehr  kemreiches  Bindegewebe  vorhanden  ist,  bei 
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dem  auch  wieder  ein  Plus  oder  Minus  an  Entwicklung,  falls  es  nicht 
sehr  erheblich  ist,  sich  der  Feststellung  entzieht 

Gehen  wir  nach  diesen  vorläufigen,  dem  normalen  Verhalten  der 
Ganglienzellen  gewidmeten  Bemerkungen  zur  Schilderung  des  patho- 
logischen Verhaltens  über.  Ich  sehe  dabei  von  einer  Aufführung  der 
Einzelbefunde  ab  und  gebe  nur  eine  zusammenfassende  Schilderung. 

Die  Veränderungen  beginnen  auch  nach  meinen  Präparaten  sehr 
zeitig,  ich  konnte  schon  bei  dem  nach  5  Tagen  secirten  Kaninchen 
ganz  leichte  Veränderungen  in  einer  kleinen  Zahl  von  Zellen  feststellen. 
Die  Zahl  der  betroffenen  Zellen  nimmt  dann  rasch  zu,  ebenso  wie  die 
Intensität  der  Veränderungen,  und  gegen  den  15.  Tag  hin  erreicht  der 
Process  sein  Maximum  an  Intensität  und  Extensität;  aber  auch  an 
Präparaten  aus  dieser  Zeit  finden  sich  stets  eine  Anzahl  völlig  normaler 
Zellen,  während  die  Mehrzahl  pathologisch  verändert  ist.  Nach  diesem 
Zeitpunkte  nimmt  die  Zahl  der  normalen  in  den  Präparaten  erschei- 
nenden Zellen  wieder  zu,  anfangs  sehr  rasch,  so  dass  z.  B.  zwischen 
den  vom  15.  und  vom  20.  Tag  stammenden  Präparaten  ein  grosser 
Unterschied  in  dieser  Beziehung  ist;  nach  30  und  noch  mehr  nach 
63  Tagen  ist  die  nbergrosse  Mehrzahl  der  Zellen,  die  überhaupt  noch 
vorhanden  sind,  wieder  normal.  Inwieweit  ein  Untergang  von  Zellen 
stattgefunden  hat,  soll  später  erörtert  werden. 

Die  Veränderungen,  soweit  sie  sich  mit  der  angewandten  Färbe- 
methode kundgeben,  sind  folgende,  auch  von  den  früheren  Bear- 
beitern des  Themas  schon  geschilderte.  Einmal  kommt  es  zu  einer 
Vergrösserung  der  Nisslkörper,  dieselben  drängen  sich  enger  um  den 
Kern  herum  zusammen;  gleichzeitig  findet  in  den  peripheren  Schichten 
eine  Auflösung  derselben,  eine  Chromatolyse  statt.  Man  erhält  in 
diesem  Stadium  ein  sehr  charakteristisches  Bild;  bei  Flemming  finden 
wir  mehrere  Zelldarstellungen,  die  dies  Verhalten  sehr  gut  wiedergeben. 
Geht  der  Process  weiter,  so  verschwinden  allmählich  auch  die  peri- 
nucleären  N-K  immer  mehr,  es  bleiben  zunächst  nur  noch  ein  paar 
tief  dunkelblau  gefärbte  Klumpen  um  den  Kern  herum  gelagert  in 
einem  blassblauen  Protoplasma,  schliesslich  verschwinden  auch  die 
letzten  Reste  der  N-K.  An  anderen  Zellen  verläuft  der  Process  rein 
unter  dem  Bild  der  Chromatolyse,  namentlich  finden  wir  das  bei  den 
ganz  kleinen  Zellen;  die  Zellen  sehen  anfangs  wie  bestäubt  ans,  all- 
mählich verschwindet  auch  dieser  Rest  von  Körnelung  und  man  sieht 
nur  noch  eine  dififuse  blassblaue  Färbung  des  Protoplasmas. 

Inzwischen  hat  auch  der  Kern  Veränderungen  erlitten,  indem  er 
zunächst  einmal  seine  Lage  peripheriewärts  verlegt;  er  kommt  auf 
seiner  Wanderung  dabei  nicht  selten  so  weit,  die  Zellgrenze  hervor- 
zustülpen,    eine    „Hernie**    zu    bilden.      Wenn    auch    wie    geschildert 
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bei  einzelnen  Typen  der  Spiualganglienzellen  eine  periphere  Lage  des 
Kerns  nicht  gerade  so  selten  ist,  so  finden  wir  doch  in  den  patho- 
logischen Präparaten  viel  stärkere  und  viel  häufigere  Kemverlagerungen 
als  normal. 

Viel  schwieriger  ist  es,  wenigstens  mit  der  angewandten  Methode, 
Veränderungen  in  der  Structur  des  Kerns  zu  beurtheilen.  Bisweilen 
schien  er  in  den  pathologischen  Zellen  kleiner  zu  sein,  als  in  den 
normalen,  doch  würde  ich  darauf  keinen  Werth  legen,  wenn  nicht 
Flemming  durch  Messungen  ein  Kleinerwerden  des  Kerns  festgestellt 
zu  haben  glaubte.  Weiterhin  nimmt  der  Kern  der  pathologischen  Zellen 
eher  den  Farbstoff  auf,  als  der  der  normalen,  er  ändert  auch  seine 
Gestalt  insofern,  als  die  Kemmembran  nicht  mehr  eine  straffe  Begrenzung 
bildet,  sondern  sich  runzelt  und  faltet 

Die  höchsten  Orade  der  Degeneration  zeigen  die  Zellen,  in  denen 
neben  einer  ganz  peripheren  Lage  des  Kerns  die  eben  geschilderten 
Veränderungen  desselben  vorhanden  sind,  und  daneben  das  Protoplasma 
völlig  diffus  hellblau  gefärbt  erscheint  Diesen  Orad  der  Zelldegene- 
ration^  für  die  man  sowohl  bei  Flemming  wie  bei  Lugaro  Abbildungen 
findet,  erreichen  aber  nach  meinen  Untersuchungen  nur  eine  verhältniss- 
mässig  geringe  Anzahl  von  Zellen.  In  nennenswerther  Zahl  sah  ich  sie 
in  meinen  Präparaten  überhaupt  nur  in  den  aus  dem  10. — 20.  Tage 
p.  op.  getödteter  Thiere  herstammenden.  Danach  verschwinden  sie 
immer  mehr,  und  man  findet  in  den  späteren  Präparaten  fast  nur  Zellen, 
die  insofern  verändert  sind,  als  der  Kern  peripherwärts  verlagert  ist, 
während  die  N-K  wieder  vorhanden  sind.  Es  ist  aber  auffallig,  dass 
in  diesen  Zellen  gleichsam  eine  gewisse  Unordnung  in  der  Aufstellung 
der  N-K  besteht,  diese  liegen  mehr  regellos  durch-  und  nebeneinander, 
ohne  sich  zu  concentrischen  Ringen  u.  s.  w.  zusammenzulegen. 

Oefters  habe  ich  in  den  Präparaten  aus  dieser  Zeit  Stellen  gefunden, 
die  auf  den  ersten  Blick  wie  Vacuolen  aussahen,  sich  bei  genauerem 
Zusehen  aber  als  aus  einer  körnigen  ungefärbten  Masse  gebildet  er- 
wiesen. An  einzelnen  Schnitten  bestand  fast  das  ganze  Zellbild  aus 
einer  solchen  ungefärbten  Masse,  und  nur  am  Rand  fand  sich  eine 
schmale,  halbmondförmige  Zone,  die  N-K  enthielt,  bisweilen  fand 
sich  zwischen  denselben  sogar  ein  Kern,  der  dann  auch  seinerseits 
schmal  und  gleichsam  zusammengepresst  erschien.  Wenn  man  mehrere 
auf  einander  folgende  Schnitte  einer  solchen  Zelle  vergleicht,  wozu  bei 
den  Präparaten  oft  Gelegenheit  war,  so  fand  sich  sehr  oft,  dass  auf 
dem  nächsten  Schnitte  die  Zelle  bereits  wieder  ganz  anders  gestaltet 
war;  hier  nahm  dann  die  ungefärbte  Masse  nur  noch  einen  kleinen 
Raum  ein  und  im  Uebrigen  wies  das  Zellbild  ganz  normale  Verhält- 
nisse auf.    Dass  auch  solche  Zellbilder  leicht  zu  einer  Quelle  des  Irr- 
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thiuns  werden  können,  liegt  auf  der  Hand,  denn  man  ist  naturgemäss 
geneigt,  wenn  man  nur  ein  Querschnittsbild  einer  solchen  Zelle  vor 
sich  bat,  auf  eine  schwere  Degeneration  derselben  zu  schliessen,  während 
eine  Vergleichung  mehrerer  auf  einander  folgender  Zellbilder  dies  Ur- 
theil  wesentlich  modificiren  muss. 

Auch  in  den  pathologischen  Präparaten  habe  ich  nur  ausnahms- 
weise einmal  einen  pericellulären  Raum  in  sonst  gut  fixirten  und  ge- 
färbten Präparaten  gesehen.  Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  nicht  doch 
um  ein  Kunstproduct  handelt,  möchte  ich  nicht  sicher  entscheiden, 
doch  glaube  ich  es  annehmen  zu  sollen. 

üeber  eine  Differenz  der  Grösse  der  Zellen  gegenüber  den  nor- 
malen vermag  ich  nichts  auszusagen.  Messungen  habe  ich  nicht  an- 
gestellt. 

Ebensowenig  kann  ich  über  das  Verhalten  des  Bindegewebes  etwas 
sicheres  aussagen.  Auch  in  den  von  den  30  und  63  Tage  p.  op.  ge- 
tödteten  Thieren  stammenden  Präparaten  habe  ich  mich  von  einer  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  nicht  überzeugen  können,  ebensowenig 
übrigens  wie  Joseph  bei  früheren  Untersuchungen.  Bei  der  erheb- 
lichen Zahl  von  Bindegewebskemen,  die  sich  schon  normaler  Weise 
in  den  Spinalganglien  findet,  müsste  eine  solche  Vermehrung  aller- 
dings auch  schon  sehr  erheblich  sein,  ehe  sie  sich  sicher  constatiren 


Ehe  ich  zu  einer  Deutung  der  Befunde  übergehe,  will  ich  über  die 
Befunde  berichten,  die  ich  an  den  Marchi-Präparaten  erhoben  habe. 
Ich  habe  mich  dabei  wesentlich  auf  die  Verhältnisse  in  den  entsprechen- 
den Segmenten  des  Rückenmarks  beschränkt  und  habe  von  einer  Verfol- 
gung etwaiger  secundärer  Degenerationen,  sowie  auch  von  einer  Be- 
rüchsichtigung  der  Verhältnisse  im  centralen  Nervenstumpf  abgesehen. 

Bei  einem  Thiere,  das  10  Tage,  und  einem  zweiten,  das  15  Tage 
post  operat.  getödtet  wurde,  fand  ich  keine  Veränderungen,  dagegen 
konnte  ich  bei  allen  übrigen  untersuchten,  nach  20,  23,  30  und  63  Tagen 
getödteten  Thieren  solche  finden.  In  allen  diesen  Füllen  findet  sich 
im  Hinterstrang  der  operirten  Seite,  und  zwar  dem  Verlauf  der  hinteren 
Wurzeln  folgend,  eine  ziemliche  Anzahl  schwarzer  Körnchen;  diese  De- 
generationsproducte  folgen  auch  in  die  graue  Substanz  hinein  dem 
Weg  der  hinteren  Wurzeln.  Auch  in  den  vorderen  Wurzeln  der  ent- 
sprechenden Seite  finden  sich  übrigens  solche  Verüuderungen.  Am 
stärksten  ausgeprägt  sind  die  Veriindtn-untren  an  den  Präparaten,  die 
von  dem  30  Tage  post  operat.  getödteten  Kaninchen  stammen,  Sie 
nehmen  an  Intensität  nach  30  Ta<;en  schon  sehr  ab  und  sind  nach 
63  Tagen  eben  nur  noch  erkennbar.  Einen  vollkommenen  Ausfall  von 
Nervenfasern  vermag  ich  an  Marc h  i- Präparat t^n  auch  um  diese  Zeit  niclit 
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zu  erkennen,  und  es  unterliegt  ferner  auch  keinem  Zweifel,  dass  über- 
haupt nur  ein  kleiner  Theil  der  betr.  Nervenfasern  Alterationen  zeigt 

Was  die  Befunde  an  den  Nervenzellen  angeht,  so  untersteht  es 
nach  den  Ergebnissen  früherer  Untersuchungen  sowohl,  als  nach  den 
meinigen  fest^  dass  eine  Durchschneidung  des  sensiblen  Nerven,  resp. 
des  peripheren  Fortsatzes  der  Spinalganglienzelle  in  dieser  selbst  ge- 
wisse Alterationen  hervorbringt,  die  oben  ihrer  Art  nach  näher  ge- 
schildert wurden.  Die  angewandte  Methode  lässt  uns  mit  genügender 
Sicherheit  nur  die  Veränderungen  der  chromatophilen  Substanz  beur- 
theilen,  während  wir  über  das  Verhalten  der  achromatischen  Substanz 
nichts  durch  sie  erfahren.  Nach  allgemein  angenommener  Anschauung 
ist  aber  gerade  die  letztere  als  der  eigentliche  Träger  der  Zellfunction 
anzusehen.  Auch  über  den  Kern  lehrt  uns  die  angewandte  Methode 
nur  Weniges,  sie  zeigt  eine  Dislocation  desselben  und  eine  Aenderung 
seiner  Begrenzung,  sie  sagt  uns  nichts  über  seine  innere  Structur. 
Diese  Momente  wollen  berücksichtigt  sein,  wenn  wir  den  Versuch 
machen,  uns  über  die  Bedeutung  der  gefundenen  Zellveränderungen 
Klarheit  zu  schaffen. 

Im  vorliegenden  Falle  interessirt  uns  vor  Allem  die  Frage,  ob  die 
geschilderten  Veränderungen   das   Zeichen  eines  definitiven  Zellunter- 
ganges  darstellen.     Wir   würden   diese   Frage   nicht   zu    beantworten 
haben,   wenn   uns   unsere  Präparate   mit   Sicherheit   hätten   erkennen 
lassen,  dass  einige  Zeit  nach  der  Operation  die  Zahl  der  Spinalgang- 
lienzellen   thatsächlich   vermindert  ist.    Diese   Feststellung  habe  ich 
wenigstens,  wie  schon  hervorgehoben,  nicht  machen  können,  während 
Lugaro  u.  A.  allerdings   eine    solche    gefunden    zu    haben   glauben. 
Zahlenmässige  Befunde  hat  aber  auch  Lugaro  und  wohl  ebensowenig, 
soweit  ich  aus  dem  mir  vorliegenden  Referate  entnehmen  kann,  v.  Ge- 
buchten    erhoben,   der    auch   von   einem   definitiven    Zelluntergang 
spricht.    Dass  annähernde  Zählungen  der  Spinalganglienzellen  an  sich 
wohl  möglich  sind,  beweist  die  Arbeit  Gaule's  und  Levin's;  welche 
Schwierigkeiten  da  zu  überwinden  sind,  welcher  Aufwand  an  Zeit  dazu 
nöthig  ist,  kann  man  den  Angaben  dieser  Autoren  entnehmen.     Aber 
solange  Zahlenangaben   nicht   vorliegen,   wird   man   der  Angabe  von 
der  Verminderung  der  Zahl   der  Spinalganglienzellen   nicht  ohne   ein 
erhebliches  Misstrauen  begegnen  dürfen.    Die  Gründe  für  diese  Ansicht, 
die  in  der  Anordnung  und  Vertheilung  der  Zellen  im  Spinalganglion 
liegen,  sind  von  mir  bereits  oben  angegeben. 

Wir  müssen  nach  Alledem  festzustellen  suchen,  ob  die  Art  der 
Veränderungen  eine  solche  ist,  dass  wir  aus  ihr  den  Untergang  der 
Zellen  erschliessen  dürfen.  Die  am  schwersten  veränderten  Zellen  sind 
die  mit  völliger  Chromatolyse,  starker  Dislocation  des  Kerns  und  Kunze- 
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lung  und  Fältelung  der  Eernmembran.  Im  Allgemeinen  herrscht  die 
Meinung,  dass,  solange  nur  die  Chrom atinsubstanz  befallen  ist,  eine  Resti- 
tutio ad  integrum  möglich  ist,  während  erhebliche  Formveränderungen 
des  Kerns  den  definitiven  Zelluntergang  anzeigen.  Die  Richtigkeit  dieser 
Ansicht  vorausgesetzt  —  ob  sie  allgemeine  Gültigkeit  hat,  ist  noch  gar  nicht 
so  sicher  ausgemacht,  wenigstens  soweit  die  mit  Nissl  demonstrirbaren 
Kernveranderungen  in  Frage  kommen  —  hatten  wir  es  im  vorliegenden 
Falle  allerdings  mit  Zellen  zu  thun,  die  definitiv  dem  Untergange  ge- 
weiht sind.  Aber  die  Zahl  dieser  so  schwer  veränderten  Zellen  ist  in 
keinem  meiner  Präparate  eine  erhebliche,  sie  beschränkt  sich  stets  nur 
auf  eine  geringe  Zahl  von  Zellen.  Nur  von  diesen  wenigen  können 
wir  mit  einiger  Sicherheit  sagen,  diese  Zellen  restituiren  sich  nicht 
mehr.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  nicht  noch  mehr  Zellen  so  schwer 
geschädigt  sein  können,  dass  sie  untergehen  müssen.  Wir  können  es 
ihnen  nur  nicht  ansehen,  ob  das  in  der  That  der  Fall  ist,  oder  nicht.  In 
allen  den  Fällen  z.  B.,  wo  der  Kern  auf  dem  Schnitt  nicht  mit  getroffen 
ist,  können  wir,  selbst  wenn  wir  eine  ganz  blasse  „Schattenzelle"  vor 
uns  haben,  doch  nicht  behaupten,  dass  die  Zelle  nicht  restitutionsfähig 
sei;  grosse  Schwierigkeiten  bieten  auch  die  kleineren  Zellen,  in  denen 
der  Kern  schon  normal  dem  Zellrande  sehr  nahe  liegt  und  auch 
die  distincte  Unterscheidung  der  N-K  schon  im  normalen  Präparate 
recht  schwierig  ist.  Diese  Schwierigkeiten  sind  auch  Flem min g  nicht 
entgangen,  der  deshalb  bei  seinen  Durchschneidungs-  und  Ligatur- 
versuchen  besonders  die  Veränderungen  der  grossen  Zellen  berück- 
sichtigt hat 

Wir  haben  femer  gesehen,  dass  gegen  den  15.  Tag  nach  der 
Operation  eine  grosse  Zahl  von  Zellen,  wohl  die  Mehrzahl  derselben, 
pathologisch  verändert  war,  während  nach  30  und  noch  mehr  nach 
60  Tagen  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Zellen  wieder  normal  erschien; 
die  Zahl  der  normalen  Zellen  war  jetzt  entschieden  um  ein  Vielfaches 
grösser,  als  die  der  um  den  15.  Tag  herum  noch  vorhandenen  normalen 
Zellen.  Daraus  folgt  ohne  Weiteres,  dass  ein  Theil  der  Zellen  sich 
sicher  wieder  restituirt.  Die  näheren  Bedingungen,  unter  denen  die 
Restitution  vor  sich  geht,  sind  schwier  zu  fixiren.  Man  wäre  versucht, 
die  in  den  späteren  Stadien  von  mir  öfter  gefundenen  Zellen,  an  denen 
sich  eine  ganz  farblose,  granuläre  Structur  zeiirt,  als  Ausdruck  von 
Zwischenstadien  aufzufassen,  wo  die  N-K  sich  noch  nicht  neu  gebildet 
haben,  und  das  N-K -freie  Protoplasma  zu  Tage  liegt,  üb  diese  Deu- 
tung eine  richtige  ist,  muss  weiterer  Forseliuni;  ü])(.'rlassen  bleiben. 
Zur  Restitution  in  Beziehung  steht  vielleicht  auch  die  Thatsache,  dass 
die  Anordnung  der  N-K  in  den  Prä])arateu  vom  'MK  und  63.  Tage  eine 
etwas  unregelmässige  ist,  und  dass  die  N-K,  was  hier  noch  uachträg- 
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lieh  erwähnt  sein  mag,  im  Allgemeinen  hier  yielleicht  etwas  grösser 
and  dunkler  gefärbt  erscheinen. 

Jedenfalls  kann  an  der  Thatsache  der  Restitution  einer  grossen 
Anzahl  von  Zellen  kein  Zweifel  sein.  Diese  ist  übrigens  ebenfalls 
schon  von  Lugaro  und  auch  von  Flemming  festgestellt  worden.  Von 
Flemming's  Resultaten  weichen  die  meinigen  aber  insofern  ab,  als 
Flemmingin  seinen  Präparaten  auch  nach  55  und  selbst  nach  126  Tagen 
noch  eine  grosse  Anzahl  von  deutlich  veränderten  Zellen  mit  Chromato- 
lyse  und  Dislocation  des  Kerns  findet.  Gerade  bei  diesen  Thieren 
hatte  aber  Flemming  nicht  den  Nerven  durchschnitten,  sondern  eine 
Ligatur  angelegt,  und  so  liegt  es  nahe,  auf  diese  Differenz  in  der  An- 
stellung der  Experimente  die  Differenz  der  Befunde  zurückzuführen. 
Flemming  hat  in  seinen  Präparaten,  wie  schon  oben  erwähnt,  regel- 
mässig oder  fast  regelmässig  Orössendifferenzen  sowohl  der  Zelle  wie 
des  Kerns  und  des  Kemkörperchens  zwischen  den  Zellen  der  nicht 
operirten  und  der  operirten  Seite  auffinden  können,  wenn  er  die  grössten 
in  den  betreffenden  Schnitten  yorkonmienden  Zellen  mass.  Aber  die 
Messungen  sind  sehr  schwierig  und  nicht  eben  sehr  sicher,  oft  sind 
die  Grössenunterschiede  recht  wenig  bedeutend,  einmal  fand  sich  sogar, 
dass  die  Zellen  auf  der  operirten  Seite  erheblich  grösser  waren,  und 
vor  Allem  muss  auffallen,  dass  Flemming  wiederholt  von  einer  Yer- 
grösserung  der  pericellulären Räume  spricht;  wie  mehrfach  betont  kom- 
men aber  bei  gelungenerSublimatfixirung,  dieFlemm in g  auch  anwandte, 
überhaupt  keine  pericellulären  Räume  zu  Gesicht,  so  dass  Alles  in  Allem 
besonders  was  die  Grössenverhältnisse  der  normalen  und  der  patholo- 
gischen Zellen  angeht,  die  Flemming'schen  Angaben  nur  mit  Vor- 
sicht aufzunehmen  sind. 

Fassen  wir  die  Resultate  unserer  Experimente,  soweit  sie  die 
Zellen  betreffen,  nochmals  zusammen,  so  lauten  sie,  wie  folgt:  Ein 
grosser  Theil  der  Spinalganglienzellen  erleidet  Veränderungen,  ein  Theil 
derselben  bleibt  von  vornherein  intact  Ein  grosser  Theil  der  ver- 
änderten Zellen  restituirt  sich  sicher  wieder,  ein  kleiner  Theil  geht 
vielleicht  oder  sogar  wahrscheinlich  zu  Grunde. 

Wie  ist  es  nun  zu  erklären,  dass  ein  Theil  der  Zellen  überhaupt 
nicht  afficirtwird?  Nach  Lugaro  und  Flemming  sind  es  insbesondere 
die  kleineren  Zellen,  die  normal  bleiben.  Meine  Präparate  stimmeu 
damit  überein,  doch  sei  hervorgehoben,  dass  auch  von  den  übrigen 
Typen  regelmässig  Zellen  verschont  bleiben.  Unsere  Kenntnisse  reichen 
zur  sicheren  Beantwortung  dieser  Frage  nicht  aus.  Wir  wissen  näm- 
lich nicht,  ob  aUe  Zellen  der  Spinalganglien  in  Verbindung  mit  sen- 
siblen Nerven  stehen,  resp.  einen  peripheren,  in  einen  sensiblen  Nerven 
eingehenden   Fortsatz   haben.     Gaule   glaubt   die   Frage   entschieden 
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vemeinen  za  sollen.  Sein  Schüler  Lewin  fand  nämlich  in  2  Fällen, 
wo  mit  Hülfe  einer  zeitraubenden  Untersuchung  die  Zahl  der  Zellen 
des  Spinalganglions  und  der  hinteren  Wurzelfasem  gezählt  wurde,  dass 
die  Zahl  6  mal  (!)  grosser  sei  als  die  der  hinteren  Wurzelfasern.  Lu- 
garo bekämpese  diese  Anschauung  auf  Grund  der  Thatsache,  dass  in 
seinen  Experimenten  jedenfalls  die  Zahl  der  nicht  afficirten  Zellen 
weniger  als  die  Hälfte  betragen  habe.  Dem  muss  ich  mich  auf  Grund 
meiner  Präparate  auch  anschliessen;  jedenfalls  kann  keine  Rede  davon 
sein,  dass  etwa  nur  ein  den  Gaule 'sehen  Angaben  entsprechender  ge- 
ringer Theil  der  Zellen  erkrankt  sei.  Lugaro  nimmt  an,  dass  die 
intacten  Zellen  in  Verbindung  mit  denjenigen  sensiblen  Zweigen  des 
Ischiadicus  stehen,  die  bei  der  Durchschneidung,  da  sie  den  Nerven- 
stanmi  an  dieser  Stelle  schon  verlassen  haben,  nicht  mit  getroffen 
werden.  Von  den  intacten  kleinen  Zellen  glaubt  er,  dass  sie  entweder 
ihre  Fortsätze  nur  zum  kleinsten  Theile  in  die  gemischten  Nerven, 
zum  grösserem  Theil  durch  die  Rami  communicantes  zum  Sympathicus 
schicken;  vielleicht  seien  es  auch  Zellen,  die  sich  im  Ganglion  ver- 
ästeln. Wir  sind  also  mehr  oder  weniger  auf  Vermuthungen  an- 
gewiesen; es  wäre  jedenfalls  wünschenswerth,  dass  bei  künftigen 
Experimenten  der  betreffende  Nerv  direct  peripher  vom  Ganglion 
durchschnitten  würde;  nach  dem  Resultate  dieses  Experimentes  Hesse 
sich  wenigstens  ein  Theil  der  hier  erwähnten  streitigen  Fragen  ent- 
scheiden. Noch  viel  weniger  gelingt  die  Beantwortung  der  Frage, 
warum  ein  Theil  der  Zellen  sich  restituirt.  Lugaro  weist  darauf 
hin,  dass  parallel  der  Restitution  der  Zellen  auch  die  Regenerations- 
versuche in  den  Nervenfasern  gehen,  irgend  ein  Hinweis  darauf  aber, 
warum  gerade  diese  Zellen  sich  restituiren  und  andere  anscheinend 
nicht,  kann  aber  natürlich  diesem  Parallelismus  der  Erscheinungen 
nicht  entnommen  werden,  die  eine  ist  so  unerklärlich,  wie  die  andere. 
Aehnliche  Schwierigkeiten  ergeben  sich  auch  bei  der  Deutuui^  der 
von  den  Marchipräparaten  gelieferten  Resultate.  Was  diese  Verände- 
rungen anbetrifft,  so  stehen  sie  mit  dem  in  Einklang,  was  auch  andere 
Autoren  bereits  gefunden  haben.  Eine  Zusammenstellung  der  bisherigen 
Ergebnisse  finden  wir  bei  Redlich,  soweit  die  Untersuchungen  mit 
der  Marchimethode  angestellt  wurden;  es  verdi^Mit  aber  hervorgehoben 
zu  werden,  dass  auch  schon  vor  Anwendung  dieser  Methode  ähnliche 
Ergebnisse  erzielt  wurden.  Joseph  fand  mittels  Carmin-  und  Hämo- 
toxylinförbung  nach  Durchschneidung  des  peripheren  Nerven  eine  par- 
tielle Degeneration  der  hinteren  Wurzeln;  die  Zahl  der  degenerirten 
Fasern  war  keine  sehr  grosse.  Redlich  fand,  dass,  wenn  die  Thiere 
ganz  kurze  Zeit  gelebt  hatten,  in  den  hinteren  Wurzeln  nach  Ampu- 
tation des  Beines  keine  Degeneration  naelnveisliar   war,  nach  3()  bis  76 
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Tagen  jedoch  fand  sich  eine  solche  in  den  hinteren  Wurzebi  und  dem 
Hinterstrange  der  amputirten  Seite.  Redlich  citirt  weitere  Unter- 
suchungen von  Darkschewitsch»  Langley  und  Andersen,  Fein- 
berg und  Sadowski;  die  beiden  zuletzt  erwähnten  Autoren  hatten 
nicht  einfach  den  Nerven  durchschnitten,  resp.  das  Bein  amputirt» 
sondern  theils  chemisch,  theils  mechanisch  gereizt.  Auch  Redlich 
selbst  hat  dann  weiter  ähnliche  Experimente  angestellt,  indem  er  bei 
vier  Katzen  den  Plexus  brachialis  mit  einem  festen  Seidenfaden  unter- 
band und  denselben  liegen  Hess,  dadurch  war  ein  chronischer  Reiz- 
zustand gegeben;  nach  ^Ij — 1  Monat  wurden  die  Thiere  getödtet. 
Er  fand  im  centralen  Stumpf  nur  geringe  und  nicht  weit  zurückreichende 
Degeneration,  in  den  Hintersträngen  in  den  entsprechenden  Höhen 
eine  leichte  Degeneration,  es  waren  jedoch  nur  ganz  vereinzelte  Fasern 
degenerirt.  Schhesslich  hat  Fla  tau  beim  Menschen  3  Monate  nach 
der  Amputation  das  Rückenmark  nach  Marchi  untersucht  und  De- 
generationen in  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Hintersträngen,  ent- 
sprechend dem  amputirten  Gliede,  gefunden,  während  Sano  n.  A.  in 
den  Spinalganglienzellen  Veränderungen  fanden.  Flatau  berichtet  auch 
von  weiteren  experimentellen  Untersuchungen  von  Darkschewitsch, 
mit  dem  gleichen  Resultate  der  Degeneration  im  Hinterstrang. 

Von  einer  Au£zählung  der  früheren  Untersuchungen,  die  an  Rücken- 
marken Amputirter  gemacht  wurden  und  die  in  ihren  Ergebnissen 
einander  zum  Theil  widersprechen,  sehen  wir  hier  ab.  Die  Degene- 
rationen in  den  Hintersträngen  bei  meinen  Experimenten  entsprechen 
ihrer  Intensität  nach  genau  dem,  was  Redlich  gefunden  hat,  d.  h.  sie  sind 
ziemlich  spärlich,  betreffen  sicher  nur  einen  kleinen  Theil  der  ein- 
tretenden Nervenfasern  und  sind  ihrer  Stärke  nach  nicht  mit  den  in 
den  vorderen  Wurzeln  zur  Beobachtung  kommenden  vergleichbar. 
Die  beigegebene  Figur  zeigt  diese  Degeneration,  die  Zahl  der  die 
Degeneration  anzeigenden  schwarzen  Körnchen  ist  in  Wirklichkeit 
wohl  noch  ein  wenig  geringer,  als  auf  der  Abbildung.  Mit  Red- 
lich's  Befunden  stimmen  die  meinigen  auch  darin  überein,  dass  die 
Veränderungen  erst  einige  Zeit  nach  der  Operation  sich  einstellen;  doch 
habe  ich  immerhin  schon  nach  20  Tagen  solche  gefunden. 

Vergleichen  wir  nunmehr  die  an  den  Zellen  und  die  an  den  Nerven- 
fasern gefundenen  Veränderungen,  so  lässt  sich  das  interessante  Ergebniss 
fest8tellen,dass  bei  Thieren,  an  denen  unter  ganz  gleichen  Bedingungen  die 
Ischiadicusdurchschneidung  vorgenommen  wurde,  die  Zellen  der  Spinal- 
ganglien sehr  frühzeitig,  schon  von  dem  5.  Tage  an,  Veränderungen  er- 
litten und  die  Veränderungen  an  dem  15.  Tage  ihren  Höhepunkt  erreichten, 
während  nachweisbare  Veränderungen  im  Hinterstrange  erst  nach  dem 
15.  Tage  auftraten  und  am  30.  Tage  erst  sich  voll  entwickelt  zeigten. 
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Die  Veränderung  der  Nervenfasern  folgt  also  der  der  Ganglien- 
zellen in  etwa  14tägigem  Abstände  nach.  Steht  sie  auch  in  directer 
Abhängigkeit  von  der  Zellalteration?  Bisher  wussten  wir  nichts 
Sicheres  darüber,  worauf  die  Degeneration  der  Nervenfasern  in  diesen 
Pällen  zurückzuführen  ist.  Redlich  lässt  dafür  mehrere  Möglichkeiten 
zu.  Man  müsse  erwägen,  ob  die  degenerirten  Fasern  vielleicht  nur 
solche  seien,  die  das  Spinalganglion  bloss  passiren,  ohne  eine  Unter- 
brechung zu  erfahren,  oder  die  Degeneration  könnte  Folge  einer  Ver- 
änderung der  Spinalganglieuzellen  sein,  oder  endlich  hält  er  für  seine 
Experimente  es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  bei  der  Aufsuchung  der 
einzelnen  Nerven  des  Plexus  ein  Zug  am  Spinalganglion  und  der  hinteren 


Qaerschnitt  aas  dem  Lendenmarke  eines  Kaninchens,  das  30  Tage  nach  Diirchschneidung  des 
Ischiadicus  der  rechten  Seite  getödtet  wurde.    Marchipraparat. 

Wurzel  ausgeübt  wurde,  die  das  Auftreten  der  leinhten  Degeneration 
erklären  könnte.  Den  letzten  Erkläriingsmodus  darf  ich  nach  meinen 
Untersuchungen  wohl  ohne  Weiteres  zurückweisen;  abgesehen  davon, 
dass  bei  der  Einfachheit  des  Experimentes  der  Ischiadicusdurchschnei- 
dung  ein  Ziehen  und  Zerren  des  Nerven  bei  auf  diesen  Punkt  ge- 
richteter Aufmerksamkeit  sich  sehr  leicht  vermeiden  lässt,  spricht  schon 
die  Gesetzmässigkeit  des  Auftretens  der  Degeoeration,  d;is  Fehlen  bei 
den  Thieren,  die  10  und  15  Tage  post  operationem  getödtet  wurden, 
die  allmähliche  Zu-  und  die  ebenso  allmähliche  Abnahme  der  Degene- 
ration gegen  eine  solche  zufällige  traumatische  Entstehung.  So  bleiben 
noch  die  beiden  anderen  Erkläruugsmöglichkeiten,  unter  denen  Fiat  au 
der  von  der  Abhängigkeit  der  Degeneration  von   der  Zelldegeneration 
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den  Vorzug  giebt  Dieser  Annahme  müssen  wir  uns  auch  anschliessen. 
Handelte  es  sich  um  Fasern,  die  nur  das  Ganglion  passiren  und  die 
ihr  trophisches  Centrum  in  der  Peripherie  haben,  etwa  in  den  Meiss- 
ner'sehen  Tastkörperchen,  eine  Annahme,  die  froher  insbesondere 
Friedländer  und  Krause  machten,  so  wäre  nicht  einzusehen,  wie- 
so in  diesen  Fasern,  die  dann  ja  eine  directe  Waller'sche  Degeneration 
zeigen  müssten,  die  Degeneration  erst  so  spät  auftritt  Es  wäre  weiter 
noch  zu  erwägen,  ob  es  sich  nicht  um  Fasern  handeln  könne,  die  cen- 
trifiigal  vom  Rfickenmark  durch  die  hinteren  Wurzeln  und  die  Spinal- 
ganglien und  peripheren  Nerven  verlaufen,  Fasern,  f&r  deren  Existenz 
neben  Anderen  Joseph  eingetreten  ist  und  die  auch  von  physiologischer 
Seite  angenommen  werden,  (Stricker,  Dastre  et  Morat).  Abgesehen 
davon,  dass  wir  über  diese  Fasern  noch  gar  nichts  Sicheres  wissen,  spricht 
auch  gegen  diese  Annahme  wieder  das  späte  Eintreten  der  Degeneration, 
und  zudem  hält  die  Degeneration  im  Wesentlichen  die  bekannte  Bahn 
der  sensiblen  hinteren  Wurzeln  ein,  so  dass  wir  berechtigt  sind,  sie  als 
Degeneration  centraler  Fortsätze  der  Spinalganglienzellen  zu  betrachten. 

Wenn  dem  so  ist^  so  dürfen  wir  aus  dem  gegenseitigen  Ver- 
halten der  Zell-  und  der  Faserdegeneration  einige  interessante  Schlüsse 
ableiten.  Zunächst  sehen  wir,  dass  die  Degeneration  der  Nervenfiiser 
auf  die  der  Zelle  erst  in  einem  ca.  14tägigen  Abstände  folgt;  weiter 
können  wir  aber  aus  der  geringen  Zahl  der  degenerirenden  Fasern 
gegenüber  der  grossen  Zahl  veränderter  Zellen  schliessen,  dass  nur  bei 
wenigen  dieser  Zellen  die  Veränderung  so  weit  geht,  um  eine  Ver- 
änderung der  Nervenfaser  nach  sich  zu  ziehen.  Freilich  ist  hier  der 
Ausdruck  Nervenfaser  insofern  incorrect,  als  wir  mit  Marchi  ja  nicht 
die  ganze  Nervenfaser,  sondern  nur  die  Markscheide  beurtheilen  können. 
Wir  werden  nun  in  der  Annahme  nicht  fehlgehen,  dass  allein  die  oben 
geschilderten  schwersten  Veränderungen  der  Nervenzellen  mit  völliger 
Auflösung  der  N-E,  mit  Gestalt-  und  Lageveränderungen  des  Kerns 
eine  Degeneration  des  centralen  Fortsatzes  nach  sich  ziehen.  Wie  wir 
sahen,  ist  ja  auch  die  Zahl  dieser  Zellen  im  Ganzen  eine  geringe. 
Dagegen  äussern  die  leichteren  Veränderungen  der  Zellen  mit  peripherer 
Chromatoljse  und  einfacher  Verlagerung  des  Kerns  keinen  Einfluss 
auf  die  Trophik  des  centralen  Fortsatzes,  ein  Umstand,  der  ganz  dazu 
angethan  ist,  vor  einer  allzu  hohen  Abschätzimg  deren  Bedeutung  uns  zu 
warnen.  In  diesem  Punkte  liefern  uns  unsere  beiden  verschiedenen  Metho- 
den gut  zu  einander  stinmiende  und  sich  gegenseitig  stützende  Resultate. 

Wir  hätten  nun  noch  die  Frage  zu  beantworten,  wieso  kommt  es 
überhaupt  zu  einer  Degeneration  der  Zellen  durch  Läsion  ihres  peri- 
pheren Fortsatzes,  eine  Frage  also,  die  sich  auf  die  innere  Trophik 
des  einzelnen  Zellindividuums  (trofismo  dinamico  Lugaro's)   bezieht 
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Die  Beantwortung  erscheint  relativ  leicht:  bei  Zerschneidung  des  peri- 
pheren Fortsatzes  erhält  die  Zelle  keine  Reize  mehr,  und  da  nach  der 
Annahme  von  Marinesco  und  Goldscheider  die  Zelle  ihren  Einfluss 
auf  die  Erhaltung  des  Neurons  nicht  vollkommen  erfüllen  kann,  wenn 
sie  nicht  durch  functionelle  Thätigkeit  in  Erregung  erhalten  wird,  so 
treten  degenerative  Veränderungen  in  ihr  ein.  Dieser  Erklärung  wider- 
spricht aber  eine  von  Lugaro  in  seiner  schon  mehrfach  citirten  Arbeit 
angegebene  und  in  einer  zweiten  Arbeit  bestätigte  Thatsache,  dass 
nämlich  die  Spinalganglienzelle  bei  Zerschneidung  ihres  centralen  Fort- 
satzes jedenfalls  mehrere  Monate  lang  unverändert  bleibt.  Auch  in 
diesem  Fall  ist  ja,  wenn  auch  nicht  die  Reizaufnahme,  so  doch  wenigstens 
die  Verarbeitung  desselben  resp.  die  Reizabgabe  und  damit  die  functio- 
nelle Thätigkeit  der  Nervenzelle  inhibirt.  Lugaro  hat  eine  Erklärung 
dieses  Verhaltens  zu  geben  verursacht,  doch  sind  alle  diese  Erklärungen 
kaum  mehr  als  Umschreibungen  der  gefundenen  Thatsachen;  wir  wollen 
hier  von  solchen  Versuchen  absehen  und  nur  das  Resultat  unserer 
Untersuchungen  nochmals  dahin  zusammenfassen:  Nach  Zerschneidung 
des  peripheren  Nerven  zeigt  ein  grosser  Theil  der  Zellen  der  Spinal- 
ganglien Veränderungen,  die  aber  nur  in  wenigen  Zellexemplaren  so  weit 
gehen,  um  uns  einen  Untergang  der  Zellen  vermuthen  zu  lassen,  —  be- 
wiesen erscheint  mir  selbst  das  noch  nicht  vollkommen — und  die  dement- 
sprechend auch  nur  eine  spärliche  Degeneration  der  centralen  Fortsetz- 
ungen der  hinteren  Wurzeln  bedingen.  In  der  Mehrzahl  der  Zellen  tritt 
eine  Restitution  ein,  eine  Anzahl  von  Zellen  bleibt  von  vornherein  intact. 

Es  mag  hervorgehoben  werden,  dass  diese  Feststellungen  bisher 
nur  für  eine  verhältnissmässig  kurze  Zeit  nach  der  Operation  Geltung 
haben.  Ob  die  Dinge  sich  nicht  im  Verlaufe  einer  läugeren  Zeit  noch 
ändern,  ist  eine  noch  zu  untersuchende  Frage. 

Die  Versuche,  die  Folgen  der  Durchschneidung  des  Isrliiadicus 
auf  Spinalganglien  und  Hinterstränge  des  Rückenmarks  festzustellen, 
sind  z.  Th.  von  der  Hoffnung  ausgegangen,  in  den  Resultaten  dieser 
Forschungen  einen  Anhaltspunkt  für  die  Pathogenese  der  Tabes  zu 
finden.  Lugaro  und  auch  Rosin  haben  sich  in  iliesem  Sinne  bemüht. 
Ich  glaube  nicht,  dass  die  in  der  bisherigen  Art  angestellten  Versuche 
uns  in  irgend  einer  Weise  bereclitigeu,  von  ihnen  auf  die  Tabes  zu 
exemplificiren.  Was  uns  die  Experimente  lehren,  ist  das,  dass  nach 
einer  einmaligen  und  gleichzeitigen  Abtragung  sämmtlicher  peripheren 
Spinalganglienfortsätze  in  den  Zellen  selbst  und  den  centralen  Fort- 
sätzen gewisse  in  ihrer  Dignität  noeh  ganz  unsichere  Veränderungen, 
die  mindestens  zum  grössten  Theil  sich  restitniren,  sieh  zeigen;  d.  h. 
nach  einer  sehr  schweren  Läsion  treten  im  (lan/eu  nur  recht  ge- 
ringfügige   Veränderungen    auf.     Dass    auch    ein    dauernder    schwerer 
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Beizzustand,  wie  er  in  einer  Ligatur  des  Nerven  gegeben  ist,  die  Sache 
nicht  wesentUch  ändert,  zeigen  Redliches  und  Flemming's Experimente. 
Ich  meine,  es  geht  nicht  an,  die  hier  gefundenen  geringfügigen  Eünter- 
strangsveranderungen  mit  den  schweren  bei  der  Tabes  beobachteten  Dege- 
nerationen auch  nur  in  eine  gewisse  Beziehung  bringen  zu  wollen;  dazu 
muss  berücksichtigt  werden,  dass  einerseits  auch  die  Autoren,  die  eine  peri- 
phere Entstehung  der  Tabes  annehmen,  jedenfalls  doch  nur  leichte  und 
im  Vergleich  zu  den  bei  Amputationen  und  Neurektomien  gesetzten  un- 
bedeutende Läsionen  der  peripheren  Nerven  annehmen,  und  dass  weiter* 
hin  auch  neuere  Untersuchungen  mit  Nissl  Degenerationen  der  Spinal- 
ganglienzellen bei  Tabes  nicht  ergeben  haben.  Vorläufig  also  —  und 
diese  Ansicht  hat  auch  Redlich  geäussert  —  können  wir  den  Resul- 
taten unserer  und  ähnlicher  Experimente  nichts  zu  Gunsten  einer  Ent- 
stehung der  Tabes  durch  periphere  Neirenläsion  entnehmen.  Für  Die- 
jenigen, die  dieser  Theorie  den  Vorzug  geben,  wird  vielmehr  auch  in 
Zukunft  vorläufig  zur  Bestätigung  ihrer  Ansichten  nur  ein  Weg  offen 
bleiben:  der  pathologisch-anatomische  Nachweis,  dass  in  der  That  den  Hin- 
terstrangsveränderungen die  Degenerationen  peripherer  Nerven  in  Menge 
und  Art  der  Entwicklung  so  weit  vorausgehen,  dass  ihre  dominirende 
Rolle  in  der  Pathogenese  der  Tabes  ausser  Zweifel  gesetzt  wird. 

Herr  Prof.  Zuntz  hat  mich  bei  der  Ausführung  der  im  thierphy- 
siologischen  Institute  der  landwirthschaftlichen  Hochschule  vorge- 
nommenen Experimente,  Herr  Prof.  Oppenheim,  in  dessen  Labora- 
torium die  anatomischen  Untersuchungen  vorgenommen  wurden,  bei 
der  Durchsicht  der  Präparate  gütigst  unterstützt  Beiden  Herrn  sage 
ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank. 
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V. 

(Aus  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  H.  Oppenheim  in  Berlin.) 

Ueber  eine  typische  Verlaufsform  der  multiplen  Sklerose, 

Von 

Dr.  D.  Frank. 

Die  Symptome,  welche  das  Krankheitsbild  der  multiplen  Sklerose 
einleiten,  können  der  Natur  des  Leidens  entsprechend  äusserst  mannig- 
faltig sein.  Doch  sind  es  eine  Anzahl  Erscheinungen,  welche  mit  einer 
gewissen  Regelmässigkeit  wiederkehren  und  auf  diese  Weise  den  Be- 
ginn und  die  Verlaufsart  der  Krankheit  bestimmen.  So  bilden  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  spastische  Erscheinuogen  und  motorische 
Schwäche  der  Beine  das  erste  Symptom  der  Krankheit,  in  anderen 
Fällen  sind  es  cerebrale  Symptome,  welche  den  Grund  der  ersten  Klagen 
des  Patienten  bilden  u.  s.  w.  Wenig  Beachtung  in  ihrer  Eigenschaft 
als  Initialsymptom  der  multiplen  Sklerose  haben  die  Störungen  von 
Seiten  des  Sehvermögens  erfahren,  trotz  der  eingehenden  Behandlung, 
die  gerade  diesen  Störungen  zu  Theil  geworden  ist.  Zwar  finden  wir 
eine  Anzahl  von  Beobachtungen  dieser  Art  in  der  Literatur  verzeichnet, 
ohne  dass  aber  die  Beobachter  diese  Thatsache  w^eiter  berücksichtigt 
hätten.  Auch  diejenigen  Autoren,  welche  sich  speciell  mit  der  Erforschung 
der  Sehstörungen  bei  der  multiplen  Sklerose  beschäftigt  haben,  er- 
wähnen das  gelegentliche  Auftreten  von  Opticusaffectionen  als  erstes 
Symptom  dieser  Krankheit,  als  einer  interessanten  Erscheinung,  gehen 
aber  nicht  weiter  auf  die  Thatsache  selbst  ein  oder  betrachten  sie 
als  seltenes  Vorkommniss.  So  hebt  Gnauck^)  als  besonders  bemer- 
kenswerth  hervor,  dass  in  einem  seiner  Fälle  die  Krankheit  mit 
einer  Sehstörung  begann,  welche  es  ihm  ermöglichte,  trotz  der  Gering- 
fügigkeit der  sich  später  zugesellenden  Symptome  die  Diagnose  auf  be- 
ginnende multiple  Sklerose  zu  stellen.  Uhthoff-)  spricht  von  dem 
Beginn  der  multiplen  Sklerose  mit  einer  uncomplicirteu  Sehstörung, 
die  lange  Zeit  den  anderen  Symptomen  voraustfeheu  kann,  wie  von 
einer  interessanten  Erscheinung,  hält  sie  aber  für  recht  selten.  Ebenso 
scheint  Lübbers^)   ein   solches    V'orkommen    eine   Seltenlieit   zu   sein. 

1)  Berliner  klinische  Wochenschrift  ISSD.  Nr.  27. 

2)  Untersuchungen  über  die  bei  der  multiplen  J^klerose  vorkoinmeiKlcii  Aujrcn- 
veränderungen.    Berlin  18b9.   Th.  II. 

3)  Augenveränderungen  bei  disseminirter  Sklerose.  Archiv  f.  Psychiatric. 
1S97.  XXIX,  3. 
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Oppenheim^),  welcher  als  einer  der  ersten  auf  die  grosse  Rolle,  welche 
Opticnsaffectionen  im  klinischen  Bilde  der  multiplen  Sklerose  spielen,  wo 
sie  oft  neben  spastischer  Parese  die  einzigen  klinisch  zu  Tage  tretenden 
Symptome  bilden,  aufinerksam  macht,  betont  in  einer  neueren  Arbeit^), 
dass  das  Leiden  mit  einer  Sehstörung  einsetzen  kann,  und  im  Gegen- 
satz zu  den  anderen  Autoren  hält  er  diese  Art  des  Beginns  f&r  eine 
häufige  Erscheinung.^)  In  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppenheim 
wurde  eine  Anzahl  von  Fällen  beobachtet,  welche  nicht  nur  eine  solche 
Meinung  rechtfertigen,  sondern  welche  es  auch  gestatten,  von  einer 
Yerlaufsform  der  multiplen  Sklerose  zu  sprechen,  für  die  der  Beginn 
mit  einer  den  anderen  Symptomen  zuweilen  jahrelang  vorausgehenden 
Sehstörung  geradezu  typisch  ist.  In  Folge  dessen  wurde  ich  von  Herrn 
Prof.  Oppenheim  aufgefordert,  diese  Fälle  zu  sammeln  und  derOefFeni- 
lichkeit  zu  übergeben. 

Fall  1.  J.  F.,  Stenograph,  24  Jahre  alt,  kam  in  die  Poliklinik  am 
25.  März  dieses  Jahres.  Patient  stammt  ans  gesunder  Familie  und  will  bis 
zu  seinem  17.  Lebensjahr  gesund  gewesen  sein.  Um  diese  Zeit  hatte  er 
mehrere  Wochen  angestrengt  bei  Licht  gearbeitet  und  bekam  eine  Sehner- 
venentzündung  auf  dem  linken  Auge.  Das  rechte  Auge  war  gar  nicht  betroffen. 
Die  Krankheit  nahm  schnell  za  bis  zu  dem  Grade,  dass  Patient  mit  dem 
linken  Aage  nnr  diffuses  Licht  unterscheiden  konnte,  und  nachdem  sie  etwa 
sieben  Wochen  gedauert,  begann  sie  sich  langsam  zu  bessern,  ohne  jedoch 
vollständig  in  Heilung  tiberzugehen.  Das  linke  Auge  blieb  bedeutend  ge- 
schwächt. Seit  jener  Zeit  war  Patient  im  Uebrigen  vollständig  gesund,  hat 
nar  einmal  eine  leichte  Influenza  durchgemacht,  die  ohne  ärztliche  Behand- 
lung ausheilte.  Vor  einem  Jahr  begann  Pat.  Schwäche  in  den  Beinen  zu 
spüren,  die  immer  mehr  und  mehr  zunahm  und  sich  besonders  in  der  letzten 
Zeit  verstärkte. 

Status  praesens.  Kräftig  gebauter,  gat  genährter  Mann.  Lues  und 
Potus  negirt.  Von  Seiten  der  inneren  Organe  keine  bemerkenswerthen  Stö- 
rungen. Patient  klagt  über  Schwäche  der  Beine.  Keine  Hambeschwerden. 
Deutlicher  Nystagmus  und  Beweglichkeitsbescfaränkung  beider  Bulbi  nach 
beiden  Seiten.  Linker  Opticus  in  toto  erheblich  blässer  als  normal,  namentlich 
die  temporale  Papillenhälfte.  Sehschärfe  auf  demselben  stark  herabgesetzt 
—  auch  grosse  Schrift  wird  nicht  gelesen;  Fini^er  werden  in  1*2  Meter 
Entfernung  gezählt. 

Motorische  Schwäche  in  beiden  Beinen,  Kniephänomen  sehr  stark,  in 
der  Rückenlage  deutliche  Zeichen  von  Rigidität;  Fnssclonus,  Patellarclonus 
deutlich.  Beim  Kniehackenversuch  macht  sich  ein  Wackeln  bemerkbar, 
das  bei  Augenschluss  nicht  zunimmt.  Anch  bei  Beugung  der  Beine  bisweilen 
ein  gröberes  Wackeln.  Der  Gang  ist  nicht  deutlich  spastisch,  sondern  vor 
Allem  durch  cerebellare  Incoordination  schwankend,  unsicher;  beim  Kehrt- 
machen kommt  Patient  ins  Tanmeln. 


1)  Zur  Pathologie  der  dissemiDirten  Sklerose.  Berl.  kl.  Wochenechrift  1887. 48. 

2)  Zur  Lehre  von  der  multiplen  Sklerose.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1896.  Kr.  9. 

3)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.    II.  Aufl.    Berlin  1898.    S.  257. 
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Dieser  Fall  kennzeichnet  sich  durch  die  Entwicklung  des  Krank- 
heitsprocesses  in  zwei,  durch  einen  Zeitraum  von  sechs  Jahren  ge- 
trennten Phasen.  Die  erste  enthält  die  einseitige  Sehstörung,  welche 
unter  dem  Einfluss  von  Ueberanstrengung  der  Augen  in  acuter  Weise 
entstand  und  in  kurzer  Zeit  ihren  Höhepunkt  erreicht,  um  dann 
nach  theilweisem  Zurückgehen  der  Erscheinung  stationär  zu  bleiben. 
Die  zweite  umfasst  die  lange  Zeit  nachher  allmählich  sich  entwickelnde 
spastische  Parese  und  cerebellare  Ataxie.  Durch  seine  Entwicklung  in 
zwei  Perioden,  sowie  durch  den  Zeitraum,  der  das  Auftreten  der  Seh- 
störung von  dem  der  anderen  Symptome  trennt,  erinnert  dieser  Fall 
an  einen  von  Eulenburg  ^)  beschriebenen. 

Fall  2.2)  E.,  Tischler,  31  Jahre  alt,  stammt  angeblich  aus  gesunder 
Familie;  Lues  und  Potus  werden  verneint.  Die  Frau  des  Patienten  abor- 
tirte  einmal  mit  drei  Monaten.  Patient  will  bis  zum  Jahre  1893  vollständig 
gesund  gewesen  sein.  Um  diese  Zeit  bemerkte  er  plötzlich,  dass  er  anfing 
schlecht  zu  sehen.  Die  Sehschwäche  nahm  schnell  zu  und  erreichte  nach 
einem  Monat  einen  solchen  Grad,  dass  Patient  keine  Gegenstände  mehr  unter- 
scheiden konnte.  Auch  die  Farbeneiupfindung  hatte  gelitten,  Roth  und  Grün 
erkannte  Patient  gar  nicht,  die  Empfindung  für  Weiss  war  beeinträchtigt, 
nur  Blau  unterschied  er  gut.  Patient  wurde  in  der  Schweigger'schen  Klinik 
behandelt  und  nach  drei  Wochen  trat  eine  Besserung  ein,  die  aber  nicht 
lange  anhielt;  das  Sehvermögen  wurde  wieder  schlechter  und  kam  allmählich 
in  den  Zustand,  in  dem  es  sich  jetzt  befindet,  ohne  aber  den  Grad  von 
Schwäche  zu  erreichen,  den  es  während  der  ersten  Attacke  gehabt  hatte. 
Nach  einem  Jahre  stellten  sich  SchwindelanföUe  ein,  welche  nicht  mit 
Kopfschmerz  und  Erbrechen  einhergingen.  Später  das  Gefühl  von  Spann- 
ung in  den  Beinen.  Patient  befindet  sich  in  Behandlung  der  Poliklinik  seit 
dem  23.  September  1895.  Er  kam  damals  mit  Klagen  über  Gefühl  von 
Spannung  um  den  Leib  herum  und  in  den  Beinen,  sowie  über  Erschwerung 
des  Urinlassens.  Objectiv  wurde  festgestellt:  Parese  des  linken  Abducens, 
Nystagmus,  beiderseits  weisse  Verfärbung  der  Papulae  nervi  optici  bis 
fast  zum  Rande;  keine  motorische  Schwäche  in  den  Armen  und  Beinen, 
keine  Erhöhung  der  Sehnenphänomene  und  keine  Spasmen.  Im  Laute  der 
nächsten  Zeit  hörten  die  ürinbeschwerden  auf,  auch  das  Spannungsgetühl  um 
den  Leib  Hess  zeitweilig  nach,  dagegen  stellten  sich  Schwäche  und  Steifig- 
keit der  Beine  ein,  welche  allmählich  immer  mehr  nnd  mehr  zunahmen. 
Gegenwärtig  bietet  Patient  folgendes  Bild: 

Hochgewachsener,  kräftig  gebauter  Mann  von  sehr  schlechtem  Ernährungs- 
znstand, flaut  und  Schleimhäute  sind  sehr  blass,  Fetti)olster  fehlt  fast  voll- 
ständig. An  den  unteren  Extremitäten  zahlreiche  Narben.  Die  Augen- 
bewegungen sind  frei,  in  den  Eiulstellun.iren  nystagmusartige  Zuckungen, 
Pnpillenraction  prompt.  Weisse  \'erlarbung  beider  Papillen;  der  Patient 
zählt  Finger  bis  auf  2 — 3  Meter  Entfernuni^:,  auch  grobe  Schrift  wird  nicht 

1)  Neurologisches  Central blatt.  18S4.    Nr.  22. 

2)  Dieser  Fall,  der  auch  in  anderer  Hinsicht  .«ehr  interessant  ist,  ist  bereits 
^on  Herrn  Dr.  Cassirer  beschrieben  worden.  Deutsche  med.  Woehensehr. 
im.   Nr.  43. 
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erkannt.  Achromatopsie  für  Roth  und  Orfin.  Die  Zange  wird  gerade  herans- 
gestreckt,  adttert  leicht  fibriUftr.  Die  Sprache  ist  nicht  merklich  verftndert 
Im  linken  Arm  bedeutende  motoriBche  Schwftche,  die  Sehnenphftnomene  an  den 
Armen  erhöht,  anch  merkliche  Rigidität  derselben.  Patellarreflexe  stark 
gesteigert,  Fnssclonos,  Rigidität  der  Beine  sehr  dentlich,  motorische  Kraft 
im  linken  Bein  gering.  Banch-  nnd  Cremasterreflez  deutlich.  Kein  Bom- 
berg, keine  Ataxie;  Gang  ausgesprochen  spastisch  —  das  linke  Bein  wird 
nachgeschleppt.  Keine  Beschwerden  beim  ürinlassen,  Intentionszittem  nicht 
nachzuweisen.  Patient  lacht  fast  beständig,  behauptet  das  Lachen  nicht 
zurfickhalten  zu  können. 

Dieser  Fall  zeigt  ebenso  wie  der  folgende  das  Typische  der  uns 
beschäftigenden  Verlaufsform  besonders  deutlich.  Bei  einem  bis  dahin 
gesunden,  weder  an  Lues  leidenden,  noch  unter  dem  Einfluss  einer  Li- 
tozication  stehenden  Manne  entwickelt  sich  eine  AfiFection  des  N.  opti- 
cas,  welche  nach  kurzer  Zeit  zur  Atrophie  desselben  {tahrt<,  die  aber 
nur  eine  unvollständige  bleibt  Erst  nach  einem  Jahre  beginnen  sich 
andere  Symptome  der  Krankheit  zu  entwickeln,  als  deren  Vorläufer 
die  ätiologisch  nicht  begründete  Opticusaffection  aufgetreten  war.  Ein 
solches  Verhalten  ist  diagnostisch  von  grosser  Wichtigkeit,  indem  es 
darauf  hinweist,  dass  in  Fällen  Ton  plötzlich  auftretenden  Sehstörungen, 
fttr  welche  sonst  keine  Begründung  sich  finden  lässt,  die  Möglichkeit 
einer  späteren  Entwicklung  der  multiplen  Sklerose  im  Auge  behalten 
werden  muss. 

Fall  3.  C.  B.,  Stellmacher,  27  Jahre  alt,  kam  am  20.  Mai  dieses  Jahres 
in  die  Poliklinik  mit  Klagen  fiber  Schwäche  in  den  Beinen,  die  seit  sechs 
Wochen  bestehe,  brennendem  Schmerz  in  der  linken  Bauchgegend,  Be- 
schwerden beim  ürinlassen  und  über  zunehmende  Gedankenschwäche.  Aach 
die  Sprache  soll  seit  einiger  Zeit  langsamer  jL^^eworden  sein;  ebenso  be- 
hauptet Patient  häufig  ohne  Orund  lachen  zu  müssen,  obwohl  „ihm  gar 
nicht  darnach  sei*'.  Die  Angehörigen  des  Patienten  sollen  alle  gesunde 
Leute  sein  —  ein  Bruder  ist  blind;  er  selbst  will  bis  zur  letzten  Zeit 
vollständig  gesund  gewesen  sein,  erst  auf  eindringliches  Befragen  giebt  er 
zu,  dass  er  vor  drei  Jahren  kurze  Zeit  an  „Papillitis*'  gelitten  habe,  wegen 
welcher  er  in  der  Charit^  behandelt  wurde  (Schwitzcur)  und  die  vollständig 
vergangen  sei.  Jetzt  sei  das  Sehen  gut,  nur  bei  längerer  Anstrengung 
würde  ihm  etwas  dunkler  vor  den  Augen. 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  schwächlich  gebauter  Mann.  Starke 
Abmagerung,  Haut  und  Schleimhäute  sind  sehr  blass.  Die  Augenbewegungen 
sind  frei  —  in  den  seitlichen  Endstellungen  nystagmusartige  Zuckungen. 
Die  rechte  Papille  ist  etwas  abgeblasst,  die  Pupillenreaction  normal.  Das 
Kniephänomen  ist  beiderseits  erheblich  gesteigert;  —  Rigidität  der  Beine, 
ausgesprochener  Fussclonus.  Keine  erhebliche  motorische  Schwäche  in  den 
Beinen.  Die  Sensibilität  ist  überall  normal  Schwanken  bei  Augenschluss. 
Der  Gang  ist  atactisch,  anch  ein  wenig  klebend.  Auch  in  der  Buhelage 
deutliche  Ataxie.  Die  Sprache  ist  etwas  verlangsamt,  aber  kein  Silben- 
stolpern,  kein  Scandiren.    Zwangslachen.    Patient  schildert  typisches  Inten- 
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donszittern,  weldies  aber  gegenwärtig  nicht  nachzuweisen  ist    Von  Seiten 
der  inneren  Organe  nichts  Bemerkenswerthes. 

Hier  zeicbnet  sich  die  Sehstörung,  welche  drei  Jahre  vor  dem 
Ausbruch  der  anderen  Erscheinungen  der  Krankheit  auftrat,  durch 
ihren  flüchtigen  Verlauf  aus,  indem  sie  in  kurzer  Zeit,  unter  Zurück- 
lassung nur  geringfügiger  Spuren,  ausheilte.  In  Folge  dieses  Ver- 
haltens hielt  Patient  die  Thatsache  gar  nicht  für  erwähnenswerth  und 
musste  erst  durch  wiederholtes  Befragen  an  dieselbe  erinnert  werden. 

Fall  4.  Frau  E.,  befindet  sich  in  Behandlung  der  Poliklinik  seit  dem 
Mai  1895.  Patientin  stammt  aus  einer  Familie,  in  welcher  Tuberculose 
häufig  ist;  hat  einmal  abortirt,  ein  Kind  starb  14  Tage  nach  der  Gebnrt, 
ein  zweites  lebt  und  soll  gesund  sein.  Im  Jahre  1891  hatte  sich  14  Tage 
nach  einer  schweren  Entbindung  Sehschwäche  auf  dem  linken  Auge  ein- 
firestellt,  zu  der  sich  nach  kurzer  Zeit  Doppeltsehen  hinzugesellte;  beide 
Störungen  vergingen  sehr  bald.  Im  Juni  1892,  ein  paar  Wochen  nach  einem 
zweiten  Wochenbett  bemerkte  Patientin  zunächst  Kälte  und  Schwäche  im 
rechten  Bein,  bald  darauf  auch  im  rechten  Arm.  Innerhalb  des  ersten 
Monates  verschlimmerte  sich  der  Zustand  bedeutend,  besserte  sich  dann  all- 
mählich, ohne  aber  vollständig  zu  verschwinden.  Auch  die  Sehstörung  auf 
dem  linken  Auge,  welche  sich  von  Neuem  eingestellt  hatte,  besserte  sich 
von  selbst.  Die  Beschwerden  im  rechten  Bein  bildeten  auch  den  Grund 
der  Klagen,  wegen  welcher  Pat.  zum  ersten  Mal  die  Poliklinik  aufsuchte. 
Damals  wurde  constatirt:  Abblassung  der  linken  Papille  in  toto  und  Ab- 
schwächung  der  Sehschärfe  auf  dem  linken  Auge.  Deutliche  Rigidität  der 
ßeineand  erhebliche  motorische  Schwäche,  ausserdem  im  rechten  Wackeltremor. 
Breitbeiniger,  spastischer  Gang,  stark  gesteigerte  Eeflexerregbarkeit  an  den 
Beinen.  Neigung  zum  Lachen  ohne  jeglichen  Grund  und  eigenthümliche 
psychische  Zustände  von  mehrere  Stunden  langer  Dauer,  in  denen  Pat.  ver- 
stimmt, reizbar  ist  nicht  weiss,  was  sie  thut,  Neigung  hat,  Alles  zu  zer- 
stören. —  Der  geschilderte  Zustand  erfuhr  in  der  nächsten  Zeit  geringe 
Aenderungen,  indem  bald  Besserung,  bald  wieder  Verschlimmerung  ein- 
trat. Im  Laufe  des  letzten  Jahres  hatte  eine  Zeit  lang  Incontinentia 
urinae  bestanden;  vom  September  bis  December  vorigen  Jahres  war  das 
rechte  Auge  blind,  hat  sich  aber  von  selbst  vollständig  erholt.  Gegen- 
wärtig klagt  Pat.  hauptsächlich  über  Zittern  in  der  linken  Hand,  welches 
sieb  vor  Kurzem  eingestellt  hat;  auch  die  Beine  sind  in  der  letzten  Zeit 
besonders  schlecht  geworden. 

Status  praes.  Hocljgewachsene,  ziemlich  schlerht  genährte  Person.  Der 
Blick  ist  starr,  die  Augenbewegungen  frei  Kein  Nystagmus.  Beide  Papulae 
nervii  optici  sind  in  toto  etwas  blasser  als  normal,  rechte  kaum  als  patho- 
logisch zn  deuten,  links  auch  nur  als  geringgradige  Atrophie,  Herabsetzung 
der  centralen  Sehschärfe  ist  gegenwärtig  nicht  nachzuweisen;  auch  eine 
gröbere  Herabsetzung  des  excentrischen  .Sehens  (durch  Handbewegnngen 
geprüft)  ist  nicht  vorhanden.  In  der  linken  Hand  typisches  Intentions- 
zittem.  Motorische  Schwäche  und  Rigidität  beider  Beine,  iiu  linken  etwas 
stärker  aasgesprochen.  Patellarclonns.  Fnssclonus.  Das  Gehen  ist  äusserst 
erschw^ert,  Pat.  schleppt  sich,  sich  an  Gegenstände  anklammernd,  die  Füsse 
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am  Boden  schleifend,  mtihsam  fort.  Die  Sprache  ist  nicht  scandirend,  das 
Gedächtniss  bedeutend  beeinträchtigt. 

Fall  5.  Frau  E.  D.,  üaasverwaltersfraa,  49  Jahre  alt,  stammt  ans 
gesander  Familie,  hat  vier  gesunde  Kinder.  Fat.  giebt  an  etwa  vor  sechs 
Jahren  die  ersten  Zeichen  ihres  jetzigen  Leidens  bemerkt  zu  haben.  Es 
stellte  sich  ein  Taubheitsgefiihl  in  den  Fingern  ein,  etwas  später  dasselbe 
Gefühl  in  den  Füssen.  Einige  Monate  vorher  war  eine  Sehschwäche  auf* 
getreten,  welche  sich  gleichzeitig  auf  beiden  Augen  entwickelt  hatte  und 
welche  Anfangs  so  geringgradig  war,  dass  Fat.  gar  nicht  darauf  achtete, 
bis  ihre  Umgebung  sie  darauf  aufmerksam  machte,  dass  sie  auch  nahe 
Gegenstände  nicht  erkenne.  Sie  consultirte  dann  einen  Arzt,  der  aber  ,.an 
den  Augen  nichts  finden  konnte^.  Nach  einiger  Zeit  verlor  sich  die  Seh- 
schwäche vollständig.  Circa  zwei  Jahre  später  stellte  sich  Eopfzittem  ein, 
nachdem  schon  längere  Zeit  vorher  Schwäche  in  den  Beinen  sich  bemerkbar 
gemacht  hatte.  Um  dieselbe  Zeit  bemerkte  Fat.  Verlangsamung  der  Sprache; 
zeitweise  traten  Schwindelanfälle  auf.  Auch  die  Sehstörung  hatte  sich 
wieder  eingestellt  In  die  Poliklinik  kam  sie  zum  ersten  Mal  im  Sep- 
tember 1896.  Es  bestanden  damals  zeitweise  Harnbeschwerden  und  G«- 
dankensch wache.  Objectiv  fanden  sich  typisches  Eopfwackeln,  Intentions- 
zittern,  scandirende  Sprache,  spastische  Erscheinungen  und  motorische 
Schwäche  beider  Beine,  Fussclonus.  Der  Augenhintergrund  erwies  sich 
im  Ganzen  als  normal,  die  temporale  Papillenhälfte  vielleicht  ein  wenig 
blasser.  —  Diese  Erscheinungen  nahmen  im  Laufe  der  nächsten  Jahre  all- 
mählich immer  mehr  und  mehr  zu.    Gegenwärtig  bietet  Fat.  folgendes  Bild: 

Vollständige  Paraplegie  beider  Beine.  Fat.  ist  nicht  im  Stande  sich 
ohne  Unterstützung  auf  den  Beinen  zu  halten.  Starkes  Wackeln  des  Kopfes, 
wenn  er  aus  der  Ruhelage  erhoben  wird.  Die  Augenbewegungen  sind  frei, 
in  den  Endstellnngen  deutlicher  Nystagmus.  Die  Sehschärfe  ist  bedeutend 
herabgesetzt,  nur  gröbste  Schrift  wird  gelesen,  Fioger  werden  auf  1 V2  Meter 
Entfernung  schlecht  gezählt.  Typisches  Intentionszittem  in  beiden  Händen. 
Starke  Rigidität  beider  Beine.  Die  Sehnenphänomene  an  beiden  Beinen  so 
sehr  gesteigert,  dass  ein  leiser  Druck  genügt,  sie  auszulösen.  Keine  Ham- 
beschwerden  gegenwärtig.  Fat.  weint  und  lacht  durcheinander  ohne  jeg- 
lichen Grund. 

In  den  letzten  beiden  Fällen  trat  die  Sehstörung  unmittelbar  vor 
dem  Ausbrach  der  anderen  Erscheinungen  auf.  In  dem  ersten  Falle 
waren  es  Störungen  von  Seiten  der  Augenmuskeln,  welche  sich  an 
die  Sehstörung  anschlössen,  im  zweiten  Falle  Parästhesien  in  den 
Händen  und  Füssen.  Immerhin  bleibt  der  Beginn  mit  einer  Affeetion 
der  Nervus  opticus  bemerkenswerth. 

Fall  6.  E.  S.,  23  Jahre  alt,  verheirathet,  Arbeiterin  in  einer  Hut^ 
fabrik.  Der  Vater  der  Patientin  starb  an  Lungentuberculose.  Patientin 
kam  in  die  Poliklinik  am  29.  Juli  dieses  Jahres  mit  Klagen  über  häufigen 
Kopfschmerz  mit  Uebelkeit,  Gefühl  von  Schwindel,  Schwäche  und  Steifig- 
keit in  den  Beinen  und  Abschwächung  des  Sehvermögens.  Alle  diese  Er- 
scheinungen wären  in  der  letzten  Zeit  aufgetreten.  Als  Kind  von  10  Jahren 
hat  Patientin  Diphtheritis  durchgemacht,  sonst  war  sie  bis  zur  letzten  Zeit 
gesund.     Vor  einem  Jahre  bemerkte  sie,  dass  die  Augen  schwächer  wurden; 
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sie  sah  undeatlich,  die  Gegenstände  erschienen  oft  verschwommen,  häufig 
„lag  es  wie  ein  Nebel  vor  den  Augen '^,  besonders  nach  den  geringsten 
Anstrengungen.  Diese  Sehschwäche  hat  sich,  ohne  besonders  zuzunehmen, 
bis  in  die  letzte  Zeit  erhalten. 

Status  praesens.  Mittelgrosse,  leidlich  gut  genährte  Person.  Die  inneren 
Organe  sind  vollständig  gesund.  Der  Schädel  ist  nicht  druckempfindlich.  Die 
Augenbewegungen  sind  frei;  kein  Nystagmus.  DiePupillenreaction  normal.  Die 
Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt,  zittert  leicht  fibrillär,  der  Mund  ist  etwas 
nach  rechts  verzogen,  die  Differenz  bleibt  bei  mimischen  Bewegungen  nicht  be- 
stehen. Tricepsphänomen  leicht  erhöht,  leichte  Ataxie  und  Tremor  in  der  rechten 
Hand  beim  Finger-Nasenversuch,  deutliche  Ataxie  und  Wackeltremor  der  linken 
Hand,  auch  beim  Greifen  nach  Gegenständen.  Die  motorische  Kraft  in  den 
Leinen  ist  gering.  Deutliche,  wenn  auch  nicht  erhebliche  Rigidität  im  linken 
Bein,  stärkere  im  rechten;  Patellarreflex  rechts  bedeutend  erhöht,  im  er- 
hobenen rechten  Bein  beträchtlicher  Wackeltremor.  Rechts  Andeutung  von 
FussclonuB.  Die  Sensibilität  ist  überall  intact.  Die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  ergiebt  keine  Veränderung  der  Papillen.  Die  Sprache  ist  etwas 
verlangsamt.    Patientin  giebt  an,  häufig  lachen  zu  müssen,  auch  ohne  Grund. 

Hier  documentirt  sich  die  Sehstörung  durch  den  Mangel  an 
jeglicher  ophthalmoskopisch  nachweisbarer  Veränderung.  Trotzdem  kann 
es  nicht  zweifelhalt  sein,  dass  die  Sehstörung  auch  in  diesem  Falle  das 
erste  Symptom  der  sich  entwickelnden  multiplen  Sklerose  bildete.  Die 
bestimmten  Angaben  über  die  Sehstörung,  die  fortschreitende  Ent- 
wicklung der  anderen  Symptome  der  Krankheit  lassen  bei  dem  Mangel 
anderer  Zeichen  eines  functionellen  Leidens  den  Gedanken  an  eine  blos 
functionelle  Störung  des  Sehvermögens  nicht  aufkommen. 

Dem  Krankenjournal  entnehme  ich  noch  folgende  Angaben  über 
drei  hierhergehörige  Fälle. 

Fall  7.  G.  0.,  39  Jahre  alt,  kam  in  die  Poliklinik  mit  Klagen  über 
Schwäche  und  Steifigkeit  in  den  Beinen.  Von  9  Jahren  Sehschwäche. 
Patient  bemerkte,  dass  er  anfing  schlecht  zu  sehen.  Die  Sehschwache  nahm 
immer  mehr  zu.  Mehrere  Jahre  darauf  eine  Zeit  lang  Doppeltsehen.  Bei 
der  Untersuchung  fanden  sich  die  ausgesprochenen  Zeichen  der  multiplen 
Sklerose.  Ophthalmoskopisch  erwies  sich  die  rechte  Papille  in  toto  atrophisch 
verfärbt,  besonders  ausgesprochen  in  der  temporalen  Papillenhälfte. 

Fall  8.  Frl.  M.,  erkrankte  plötzlich  an  einer  linksseitigen  Neuritis 
optica.  Gleichzeitig  trat  Schwäche  in  den  Heineu  auf.  Nach  einem  Jahre 
spastische  Parese  der  Beine,  Wackeltremor  in  denselben,  Zittern,  Anfälle 
von  Schwindel;  die  ophthalmoskopisfhe  Untersuchung  ergab  links  eine  Ab- 
blassung der  temporalen  Papillenhältte. 

Fall  9.  E.  A.,  31  Jahre  alt.  klaoft  über  zunehmende  Schwäche  in  den 
Beinen.  Seit  einem  halben  Jahr  hat  die  Sehkraft  bedeutend  ab£:enoniinen. 
Vor  mehreren  Monaten  kurze  Zeit  Incontinentia  nrinae.  Ge^'-enwärtii:  beider- 
seits leichter  Nystagmus,  stark  erhühte  Patellarr»  flex(\  Fnsszittern.  verlane:- 
samte  Sprache.  Ophtalraoskopisch:  beiderseits  temporal  abi^relilasste  Pa- 
pillenhälften.  Die  Sehschärfe  ist  rechts  ''^;„,  links  '•',-.  Rechts  jjrosses 
absolutes  centrales  Scotom  für  Grün,  links  relatives  centrales  8cotom. 


174  V.  Fraitk 

Auf  Orund  der  angeflLhrten  Fälle  sind  wir  wohl  berechtigt,  den 
Beginn  der  multiplen  Sklerose  mit  einer  Sehstörung  als  kein  so 
seltenes  Vorkommniss  zu  betrachten,  sondern  fbr  eine  Anzahl  von 
Fällen  einen  solchen  Beginn  geradezu  als  typisch  anzusehen.  Der 
Orund  fbr  die  bisherige  Anschauuug  liegt  in  dem  Umstände,  dass 
die  Störungen  des  SehTcrmögens  zuweilen  Jahre  lang  den  anderen 
Symptomen  der  Krankheit  vorausgehen  und  dass  sie  besonders,  wenn 
sie  nur  geringe  Beschwerden  verursachen,  leicht  aus  dem  Gedächtniss 
der  Patienten  verschwinden  und  vor  den  späteren,  das  subjective  Em- 
pfinden stärker  beeinträchtigenden  Störungen  zurücktreten*  So  gelang 
es,  in  mehreren  unserer  Falle  erst  auf  genaues  und  eindringliches  Be- 
fragen die  Thatsache  des  früheren  Leidens  festzustellen  und  zeigten 
sich  die  Patienten  sehr  erstaunt,  dasselbe  in  Zasammenhang  mit  der 
gegenwärtigen  Krankheit  gebracht  zu  sehen,  unter  59  Fallen  von 
multipler  Sklerose,  welche  in  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppen- 
heim zur  Beobachtung  kamen,  zeigten  9,  also  mehr  als  15  Proc.»  den 
Beginn  des  Leidens  mit  einer  Sehstörung.  In  einer  neulich  von 
Probst^)  gebrachten  Zusammenstellung  fanden  sich  unter  35  Kran- 
ken 4,  also  11  Proc,  mit  gleichem  Beginn  der  Krankheit.  Eine  so 
häufige  Wiederholung  dieser  Erscheinung  benimmt  aber  derselben  den 
Charakter  des  Zufalligen  und  weist  vielmehr  auf  eine  typische  Art 
der  Entwicklung  dieses  Leidens.  Mit  der  Anerkennung  dieser  That- 
sache erwächst  die  Aufgabe  in  allen  Fällen  von  spastischer  Parese 
der  Beine  nach  einer  früher  etwa  vorausgegangenen  Sehstörung  zu 
forschen.  Viele  ihrem  Wesen  nach  unklare  Krankheitsfälle  würden 
sich  auf  diese  Weise  in  das  Bild  der  multiplen  Sklerose  einreihen 
lassen.  So  könnte  z.  B.  in  manchen  Fällen,  wo  die  Entscheidung,  ob 
letztere  oder  Himsyphilis  vorliegt,  schwierig  ist,  die  Feststellung  der 
Thatsache  einer  vor  der  luetischen  Infection  aufgetretenen  Sehstöruug 
die  richtige  Diagnosestellung  ermöglichen.  Auf  die  Bedeutung,  welche 
eine  plötzlich  auftretende  Sehnervenaffection,  die  weder  durch  Lues, 
noch  durch  eine  Intoxication  bedingt  ist,  auch  wenn  sie  kurz  vorüber- 
gehend ist,  far  die  Möglichkeit  einer  später  sich  entwickelnden  mul- 
tiplen Sklerose  in  prognostischer  Hinsicht  besitzt,  ist  bereits  oben  hin- 
gewiesen worden.  Was  den  Verlauf,  die  Intensität  und  die  klinischen 
Eigenthümlichkeiten  der  Sehstörung  anbetrifft,  wenn  sie  als  Initialsym- 
ptom der  Krankheit  auftritt,  so  haben  wir  in  unseren  Fällen  keine  Ab- 
weichung von  den  Formen  constatiren  können,  in  denen  sie  auch  sonst 
bei  der  multiplen  Sklerose  in  die  Erscheinung  tritt  und  die  durch  die 


1)  Zur  multiplen  Herdsklerose.    Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde. 

1898.  r>  u.  6. 
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Beobachtungen  von  Charcot,  Parinaud,  Gnauck,  Oppenheim, 
Uhthoff  u.  A.  hinlänglich  festgestellt  sind.  Auch  in  Bezug  auf  die 
Aetiologie  haben  wir  keine  besonderen  Merkmale  aufdecken  können. 
In  einem  Falle  wurde  üeberanstrengnng  der  Augen  als  Grund  der 
Sehstörnng  angegeben,  in  einem  anderen  trat  sie  unmittelbar  nach 
einem  Wochenbett  auf,  in  den  meisten  Fällen  behaupteten  die  Patienten, 
sie  wäre  plötzlich,  ohne  jeglichen  Grund  und  ohne  vorausgegangene  Er- 
krankung aufgetreten.  Bietet  uns  also  weder  das  klinische  Verhalten 
noch  die  Aetiologie  irgend  welche  Anhaltspunkte  dafür,  die  Sehstörung 
für  etwas  mehr  als  ein  den  anderen  Symptomen  der  Krankheit  gleich- 
werthiges  Symptom  anzusehen,  so  scheint  doch  das  typische  Wieder- 
kehren der  Erscheinung,  dass  die  multiple  Sklerose  sich  in  Anschluss 
an  eine  AfFection  des  Sehnerven  anschliesst,  auf  die  Möglichkeit  eines 
genetischen  Zusammenhanges  hinzuweisen.  Oppenheim  ^)  hat  in 
einer  seiner  Arbeiten  die  Vermuthung  ausgesprochen,  es  könnte  in 
manchen  Fällen  ein  Krankheitserreger  durch  Vermittlung  der  Aussen- 
häute  des  Auges  auf  den  Opticus  übergreifen  und  von  hier  sich  über 
das  Centralnervensystem  verbreiten.  In  unseren  Fällen  finden  wir 
zwar  keine  bestimmten  Angaben  bezüglich  einer  vorausgegangenen 
Infection,  doch  muss  bemerkt  werden,  wie  leicht  eine  leichte  Infection 
von  den  Patienten  übersehen,  oder  die  Erinnerung  an  dieselbe  aus 
dem  Gedächtniss  verschwinden  kann,  wenn  schon  die  Thatsache  der 
Sehstörung  selbst  so  leicht  vergessen  wird.'^) 

Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  meinem  verehrten  Lehrer,  Herrn 
Prof.  Oppenheim,  für  die  Anweisung  zu  dieser  Arbeit  und  Ueberlassung 
des  Materials  zu  der  vorliegenden  Mittheilung  meinen  Dank  auszu- 
sprechen. 


1)  1.  c.  1896. 

2)  Nach  Abfassung  dieser  Arbeit  wurde  wieder  ein  typischer  und  besonders 
interesBanter  Fall  dieser  Art  in  der  Oppenheim'schen  Poliklinik  beobachtet: 
ß.,  40jähriger  Kupferschmied  (Vater  und  Grossvater  ebenfalls  Kupferschmiede) 
war  angeblich  gesund  bis  vor  8  Jahren,  damals  erkrankte  er  mit  Schwäche  in 
den  Beinen,  zu  der  sich  in  der  Folge  Tremor,  Pprachveriagsamung  etc.  gesellte. 
Status:  Vorgeschrittene  multiple  Sklerose,  nämlich  spastische  Paraparese,  In- 
tentionstremor,  scandirende  Sprache,  Nystagmus,  doppelseitige  Blicklähmung, 
partielle  Atrophie  des  linken  Opticus  etc.  Diese  ist  vor  18  Jahren  in  acuter 
Weiw  entstanden  und  hatte  sich  durch  eine  3  Monate  währende  Erblindung 
geäasaert. 
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Bemerkung  zu  der  kritischen  Besprechung  unseres  Bucbes: 
„Normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen 
auf  Orund  der  neueren  Forschungen"  seitens  des  Herrn 
F.  Nissl. 
Herr  F.  Nissl  hat  im  vorigen  Heft  dieser  Zeitschrift  unserem  Buche 
eine  Besprechung  von  10  Seiten  in  Petit -Druck  gewidmet,  um  zu  dem 
Resultate  zu  gelangen,  dass  dasselbe  nichts  tauge.  Wir  sind  selbstver- 
ständlich weit  entfernt,  unser  eigenes  Produet  zu  preisen,  aber  wir  möchten 
doch  gegen  einen  auch  den  Leser  irreleitenden  Irrthum  des  Herrn  Becen- 
senten  Verwahrung  einlegen:  dass  nämlich  unser  Buch  ein  Lehr-  oder 
Handbuch  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzellen  sein 
soll.  Durch  das  NissPsche  Fftrbungsverfahren  hat  das  Studium  der  Nerven- 
zellen einen  solchen  Aufschwung  genommen,  dass  eine  ungewöhnliche  Anzahl 
von  Arbeiten  in  allen  Ländern  erschien.  Da  wir  bei  unseren  gemeinschaft- 
lichen Studien  die  Schwierigkeit,  alle  diese  Arbeiten  zu  beschaffen  und  sieh 
in  ihnen  zu  orientiren,  eindringlich  empfanden,  glaubten  wir  den  CoUegen, 
namentlich  deiyenigen,  welche  sich  über  die  neueren  biologischen  Ergebnisse 
orientiren  oder  selbst  experimentell-biologisch  arbeiten  wollten,  einen  Dienst 
zu  erweisen,  indem  wir  ihnen  eine  Zusammenstellung  der  neueren  Ar- 
beiten in  Buchform  vorlegten.  Keinen  Augenblick  haben  wir  daran  gedacht, 
ein  „Lehrbuch"  der  Nervenzellen  schreiben  zu  wollen.  Unser  dem  Buch 
vorgesetztes  Vorwort  lässt  hierüber  keinen  Zweifel:  wir  sagen  in  der 
ersten  Zeile,  dass  wir  unseren  Fachgenossen  eine  „Zusammenstellung"  vor- 
legen; betonen  auch,  dass  wir  nicht  etwa  der  Ansicht  seien,  dass  dieses 
Forschungsgebiet  bereits  einen  Abschluss  gefunden  habe,  dass  vielmehr  Alles 
noch  im  Flusse  und  in  der  ersten  Entwicklung  sei.  So  steht  in  unserem 
ganzen  Buche  nichts  von  den  Golgi'schen  Ergebnissen.  Und  das  sollte  als 
ein  „Lehrbuch"  der  Nervenzellen  hinausgehen?  Nein,  das  kann  im  Ernst 
Niemand  behaupten.  Die  gesammte  NissTsche  Kritik  baut  sich  aber  auf 
die  vorgefasste  Meinung  auf,  dass  wir  ein  Lehrbuch  darzubieten  präten- 
dirten.  Nissl  wendet  sich  nicht  gegen  unsere  eigenen,  —  gleichfalls  mio 
berichteten  Untersuchungen,  welche  er  im  Gegentheil  anerkennt,  sondern 
gegen  das  „Lehrbuch".  „Als  Lehrbuch  tritt  es  nach  seinem  Titel  auf;  als 
Lehrbuch  charakterisirt  es  sich  durch  die  Gliederung  und  Behandlung  des 
Stoffes"  u.  8.  w.  S.  355:  „Würde  es  (das  Buch)  unter  einem  anderen  Titel 
erschienen  sein,  z.  B.  als  eine  „  „Zusammenstellung  der  neueren  Forschungs- 
ergebnisse über  die  normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen^'' 
oder  als  „„Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzellen  mit 
Berücksichtigung  der  wichtigsten  Forschungsergebnisse  auf  diesem  Gebiete"" 
oder  (es  folgt  noch  ein  dritter  Vorschlag) ,  so  würde  meine  Be- 
sprechung sowohl  nach  Umfang  als  nach  Inhalt  wesentlich  anders  aus- 
gefallen sein".  Unsere  Hauptsünde  ist  also  die  Ueberschrift  unseres 
Buches.    Herr  Nissl   liebt  nicht  blos  die  langen  Besprechungen,  sondern 
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auch  die  langen  Ueberschriften.  Das  ist  aber  doch  sehr  Geschmacksache. 
Die  NissTsche  Kritik  ist  somit  ^össtentheils  gegenstandslos,  weil  sie  an 
unser  bescheidenes  Bnch,  für  welches  wirklich  eine  Kritik  von  10  Seiten 
in  Petit  za  viel  der  Ehre  ist,  den  ganz  ungerechtfertigten  Maassstab  des 
Lehrbuches  anlegt.  Als  „Lehrbuch"  wäre  unsere  Schrift  thatsächlich  ganz 
unvollständig  und  einseitig,  ja  noch  viel  schlechter,  als  Nissl  sie  macht. 
Aber  auch  als  Saramel-Referat  weist  unser  Buch  einige  ün Vollständigkeiten 
auf,  welche  wir  Nissl  concediren,  deren  wir  uns  aber  sehr  wohl  bewusst 
waren  und  welche  sich  durch  den  Plan  unseres  Buches  erklären.  Wir 
hatten  aber  hauptsächlich  die  erhebliche  Nützlichkeit  und  Verwendbarkeit 
der  NissTschen  Methode  für  die  Pathologie  ins  Auge  gefasst  und  von 
diesem  Standpunkt  aus  eine  üebersicht  der  bereits  vorhandenen  Befunde 
und  Angaben  geben  wollen.  Aus  diesem  Grunde  haben  wir  uns  auf  die- 
jenigen Zellarten  beschränkt,  an  welchen  vornehmlich  pathologische  und 
biologische  Studien  gemacht  worden  waren. 

Die  Apäthy-Bethe'schen  Arbeiten,  welche  uns  selbstverständlich  be- 
kannt waren,  wollten  wir  in  ihrer  unabgeschlossenen  Form  und  da  die 
Methode,  mittelst  welcher  Bethe  seine  Bilder  bekam,  der  Oeffentlichkeit 
entzogen  ist,  nicht  wiedergeben.  Zu  warten,  bis  diese  und  andere  erst  in 
ihren  AnfUngen  mitgetheilten  Untersuchungen  vervollständigt  oder  abge- 
schlossen sein  würden,  hätte  den  Zweck  des  Buches,  ein  literarisches  Hülfs- 
mittel  für  die  zahlreichen  Interessenten  zu  bilden,  ott'enbar  in  Frage 
gestellt  ^). 

Wir  müssen  es  dem  Leser  überlassen,  ob  er  nach  dieser  Richtigstellnng 
die  schroffe  und  absprechende  Kritik  NissTs  unterschreibt;  wir  seibat  nehmen 
keinen  Anstand,  dieselbe  nicht  blos  als  unbillig,  sondern  als  irreleitend 
zu  bezeichnen,  da  er  unserem  Buche,  in  directem  Widerspruch  mit  unserer 
ira  Vorwort  niedergelegten  Erklärung,  eine  Tendenz  untergeschoben  hat, 
welche  es  nicht  haben  sollte.  A.  Goldscheider.     E.  Fla  tau. 


r»  Die  Mahnung,  welche  Herr  Nissl  speciell  mir  zu  Theil  werden  liLvst, 
wissenschaftliche  Publicationen  nicht  übermässig  zu  beeilen,  ist  ebenso  deplacirt 
wie  seine  ganze  Kritik.  Ich  weiss  mich  von  dem  Vorwurf,  die  Literatur  mit  vor- 
schnellen und  unreifen  Producten  belastet  zu  habcu,  frei  und  vertrete  selbst,  wie 
meine  Freunde  wissen,  diesen  NissThchen  Grundsatz  energisch.  Wenn  Herr 
Nissl  mein  Buch  über  die  Bedeutung  der  Reize  wirklich  lesen  würde,  könnte  er 
€8  wohl  kaum  für  eine  voreilige  VeroÜentlichung  erklären;  aber  auch  hier  ist  wohl 
die  Ueberschrift  für  ihn  die  Hauptsache.    GoldscluMder. 


Deutsche  Zeitschr.  f.  Nt-rvenheilkuude.    XIV.  Bl. 


vn. 

Besprechnngen. 


1. 

Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  von  Fr.  Schnitze.  1.  Bd.  De- 
Btmctive  Erkrankungen  des  peripheren  Nervensystems,  des  Sympa- 
thicuB,  des  Rückenmarks  und  seiner  Hftute.  Mit  58  Textflgnren  and 
4  Tafeln  in  Farbendruck.  Stuttgart,  Verlag  von  F.  Enke,  1898.  886  Stn. 

Verf.  wendet  sich  mit  diesem  Lehrbuch,  dessen  erste. Hälfte  zunftchst 
vorliegt,  in  erster  Linie  an  den  wissenschaftlich  gebildeten  Praktiker  und 
an  den  werdenden  Arzt. 

Das  Buch  beginnt,  ohne  dass  eine  Einleitung  über  die  in  Betracht 
kommende  normale  Anatomie  und  Physiologie  oder  die  üntersuchungsme- 
thode  vorausgeschickt  wird,  directmit  den  Lähmungen  der  peripheren 
Nerven  und  zwar  der  rein  motorischen,  dann  der  gemischten  und  der  senso- 
rischen  Nerven  mit  Ausnahme  der  N.  opticus  und  N.  acusticus.  Es  folgen, 
die  acute  und  chronische  Mononeuritis,  wozu  die  „Zostemeuritis^  und, 
mit  der  nöthigen  Einschränkung,  auch  die  Ischias  gestellt  wird;  sodann  die 
multiple  acute  und  chronische  Neuritis  und  der  multiple  Nervenschwnnd. 
Zu  letzterem  rechnet  Verf.  die  progressive  neurotische  Muskelatrophie  unter 
der  Bezeichnung  „progressive  chronische  Akroneuritis''.  In  einem  Anhang 
werden  die  Nenromyositis  und  die  Polymyositis  abgehandelt,  auf  welche  die 
Nervengeschwülste  und  die  organischen  Erkrankungen  des  sympathischen 
Nervensystems  folgen. 

Der  2.  Theil  des  Buches  befasst  sich  mit  den  organischen  Erkrank- 
ungen der  Rückenmarkshäute  und  des  Rückenmarks  selbst, 
welche  in  acute  und  chronische  Rückenmarkserkrankungen  getheilt  und  von 
denen  die  letzteren  wieder  getrennt  werden  in  diffuse  einerseits,  Strang-  und 
Systemerkrankungen  andererseits. 

Verf.  hat  es  verstanden  auf  dem  verhältnissmässig  engen  Raum  eine 
eingehende  Schilderung  der  genannten  Krankheiten  in  mustergültiger  Weise 
zu  geben.  Die  meist  bis  in  die  Einzelheiten  eindringende  Beschreibung  er- 
streckt sich  in  gleicher  W^eise  auf  die  Symptomatologie  und  pathologische 
Anatomie,  wie  auf  die  Aetiologie  und  Differentialdiagnose,  welche  ganz  be- 
sonders ausführlich  abgehandelt  werden.  Beim  Studium  des  Buches  merkt 
man  überall,  dass  Verl  über  eine  reiche  neurologische  Erfahrung  ver- 
fügt, was  sich  bei  einem  so  scharfen  Beobachter,  welcher  fast  mehr  als 
zwei  Decennien  in  hervorragender  V^eise  auf  dem  Gebiete  der  Neuro- 
logie gewirkt  hat,  eigentlich  von  selbst  versteht.  V^as  dem  Buche  be- 
sonders zu  Gute  kommt,  ist,  dass  Verf.  nicht  allein  Neurologe,  sondern  auch 
innerer  Kliniker  ist 

Die  streng  sachliche,  klare,  dabei  fliessende  Art  der  Darstellung  des 
Verf.  ist  zu  bekannt,  als  dass  sie  erwähnt  zu  werden  nöthig  hätte;  aber 
sie  ist  gerade  für  den  Studirenden  und  den  Praktiker  von  durchaus  nicht 
untergeordneter  Bedeutung.    Dazu  erleichtem  die  grosse  Zahl  von  Schemata 
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nnd  klinischen  und  anatomischen  Abbildungen    das  Studium    des    Buches 
wesentlich. 

Auch  die  Therapie  der  einzelnen  Erkrankungen  ist  genau  angegeben, 
die  Wichtigkeit  der  Aetiologie  für  dieselbe  gebührend  betont  und  die  ortho- 
pädische und  chirurgische  Seite  bei  Wirbelerkrankungen  etc.  hervorgehoben. 
Etwas  stiefmütterlich  behandelt  ist  die  Elektrotherapie;  der  elektrische  Strom 
gilt  dem  Verf.  mehr  als  Tröster,  denn  als  physikalisches  Heilmittel.  Zu  weit 
ging  der  Verf.  auch  mit  dem  Versuch,  längst  eingebürgerte  Krankheits- 
namen  durch  neue  zu  ersetzen.  Ganz  abgesehen  davon,  dass  er  kaum  Nach- 
ahmung darin  finden  dürfte,  leidet  darunter  etwas  die  Verständlichkeit  des 
letzten  Abschnitts  des  Buches,  welcher  von  der  progressiven  spinalen  Mus- 
kelatrophie und  den  spastischen  Spinallähmungen  handelt.  Doch  das  sind 
Dinge,  welche  wegen  ihrer  geringeren  praktischen  Wichtigkeit  in  den  Hinter- 
grand treten  gegenüber  den  grossen  Vorzügen  des  Buches,  welches  sowohl 
dem  Praktiker  ein  guter  Führer  sein,  als  auch  von  dem  Specisdarzte  häufig  zu 
Rathe  gezogen  werden  wird  und  welches  einer  besonderen  Empfehlung  nicht 
bedarf.  J.  Hoffmann-Heidelberg. 


Pathologisch-anatomische    Untersuchungen     des    Rückenmarks 

und   der  peripherischen   Nerven   bei   Lepra  maculo-anae- 

sthetica    und    über   die   Bacillen    in   den   Hantfiecken   bei   dieser 

Krankheit.     Von  Oscar  Voit  (Dorpat).     (Russisch.) 

Der  Verfasser,   welcher  seine  Untersuchungen  unter  der  Leitung  von 

0.  Dehio  in  Dorpat  angestellt  hat,  gelangt  zu  folgenden  Resultaten: 

1.  In  den  Hautflecken  bei  der  Lepra  macnlo-anaesthetica  sind  nur 
selten,  ja  ausnahmsweise  Lepra-Bacillen  zu  finden. 

2.  Bei  der  Lepra  macnlo-anaesthetica  findet  man  im  Rückenmark  unbe- 
deutende degenerative  Veränderungen  der  Goll'schen  und  Burdach'schen 
Stränge,  sowie  in  den  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinterhörner;  sie 
sind  kachek tischen,  aber  nicht  leprösen  Ursprunges.  Diese  Veränderungen 
können  unmöglich  als  Ursache  aller  schweren  Krankheitserscheinungen  bei 
der  Lepra  maculo-anaesthetica  angesehen  werden. 

3.  Die  von  Dehio  und  Ger  lach  aufgestellte  und  vom  Verf.  noch 
bestätigte  Ansicht,  dass  die  Erkrankung  der  grossen  Nerven  der  Extremi- 
täten in  den  peripherischen  Hautnerven  beginnt  und  von  hier  aus  centri- 
petal  zu  den  grösseren  gemischten  Zweigen  und  Stämmen  aufsteigt  (Neu- 
ritis leprosa  ascendens),  erklärt  zur  Genüge  die  klinischen  Erscheinungen 
der  Anästhesie,  der  Muskelatrophie  und  der  trophischen  Veränderungen  an 
den  Extremitäten.  v.  Bötticher  (Erlangen). 
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vm. 

Aus  der  medicinischen  Universitätspoliklinik  zu  Eiel. 

Em  Fall  yon  Akromegalie. 

Von 

Dr.  Wittern, 

Assistenzarzt. 
(Mit  2  Abbildungen  im  Text.) 

Im  Jahre  1894  wurde  ein  im  vorhergehenden  Jahre  in  der  med. 
Universitätspoliklinik  zu  Kiel  zur  Behandlung  gekommener  Fall  von 
Akromegalie  durch  F.  Meyer*)  veröffentlicht.  Dieser  Fall  ist  bis 
jetzt  weiter  behandelt  und  beobachtet  und  zeigt  gegen  damals  mehrere 
Veränderungen,   die  ihm   in   weiteren   Kreisen   ein  Interesse   sicheru. 

Anamnestisch  ist  bemerkenswerth^  dass  Patient  D.  aus  einer  gesunden 
Familie  stammt.  Eltern  und  Geschwister  sind  alle  gesund,  gross  und  kräftig 
gewesen;  leider  kann  Fat.  keine  genauen  Grössenangaben  machen.  Keine 
neoropathische  Belastung.  Auch  die  4  Kinder  des  Fat.  zeichnen  sich  durch 
ihre  Grösse  aus,  sind  gesund  und  haben  ebenfalls  gesunde  grosse  Kinder. 
Fat.  selbst  ist  52  Jahre  alt,  war  früher  Arbeiter  auf  dem  Lande,  später 
Nachtwächter  in  Kiel;  er  hat  als  Kind  Masern,  im  Jahre  1863  Furankulose 
überstanden.  Seit  seiner  £[indheit  hat  er  viel  an  Kopfschmerzen,  die  die 
Augengegend  bevorzugten,  gelitten,  so  dass  er  schon  früher  deswegen  einen 
Arzt  consultiren  musste;  ebenso  an  Obstipation,  die  sich  in  den  Jahren 
1882—83  derart  verschlimmerte,  dass  er  ärztliche  Hülfe  in  Anspruch  nehmen 
musste.  Er  war  von  schlankem,  grossem  Körperbau,  zeichnete  sich  durch 
grosse  Körperkräfte  aus,  so  dass  „er  es  mit  Jedem  aufnehmen^'  konnte;  hat 
aber  nie  Händel  gesucht,  ist  vielmehr  heiteren  Temperamentes  gewesen. 
Eine  besondere  Steigerung  seiner  Körperkräfte  vor  seiner  Erkrankung  an 
Akromegalie  oder  während  derselben  hat  Fat.  nicht  bemerkt. 

Erscheinungen  von  Akromegalie  sind  bei  unserem  Fat.  zuerst  im 
Jahre  1886  von  Verwandten  beobachtet,  denen  damals  die  Vergrösserung 
des  Gesichts  und  der  Hände  des  Fat.  auffiel.  Auch  die  Füsse  wurden 
allmählich  grösser,  so  dass  er  grössere  und  vor  Allem  breitere  Stiefel  haben 
musste.  In  dem  Wachsthum  der  Füsse  soll  in  den  letzten  Jahren  ein  Still- 
stand eingetreten  sein,  da  D.  schon  seit  zwei  Jahren  dieselben  Stiefel  trägt, 
ohne  bemerkt  zu  haben,  dass  sie  ihm  zu  klein  würden.  Da^^egen  hat  Fat. 
in  der  letzten  Zeit  häufig  unter  Anschwellung  der  Füsse  zu  leiden,  die  von 
selbst  verschwindet.  Eine  Zunahme  sonstiger  Erscheinungen  zu  dieser  Zeit, 
z.  B.  Schwindel,  Kopfschmerzen,  ist  nicht  beobachtet  worden.  Während  so 
die  axga  wuchsen,  wurde  der  Rumpf  immer  umfangreicher.     Das  Körper- 
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gewicht  betrug  1888  84  kg;  1892  88  kg;  1894  92,5  kg;  jetzt  108-109  kg. 
Seit  einem  im  Jabre  1893  erlittenen  Trauma  ist  eine  auffallende  Vergrössemng 
der  Nase  vom  Pat.  bemerkt  worden. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  Wachstbnm  und  dieser  (Gewichtszunahme  ver- 
fielen die  Eörperkräfte  immer  mehr;  früher  konnte  er  noch  bei  Umzügen 
helfen,  jetzt  dagegen  fühlt  er  sich  zu  jeder  Arbeit  zn  schwach.  Er  kann 
nicht  mehr  ohne  Stock  gehen.  Seine  H&nde  sind  nngeschickt  and  zn  feineren 
Arbeiten  nntanglich;  er  kann  keine  Nadel  halten,  ist  nicht  im  Stande  sich 
selbst  seine  Strümpfe  anzuziehen,  da  er  sie  nicht  festhalten  kann. 

Als  weitere  Symptome  zeigten  sich  schon  in  der  zweiten  Hälfte  der 
80ziger  Jahre  Schmerzen,  Gehirnerpcheinungen  und  später  Parä- 
sthesien.  Im  Jahre  1888  hat  Pat.  4  Wochen  das  Bett  hüten  müssen  wegen 
„Rheumatismus^  im  Kücken  und  linken  Bein.  Später  traten  reissende 
Schmerzen  im  Oberkörper  und  in  der  Oesässgegend  auf,  die  dem  Kranken 
längeres  Sitzen  unmöglich  machten.  Jetzt  treten  die  Schmerzen  namentlich 
im  Schultergebiet  auf. 

Etwa  um  1890  trat  eine  Steigerung  der  habituellen  Kopfschmerzen  auf; 
sie  waren  dauernd  und  zeigten  keine  nächtlichen  Exacerbationen,  waren  aber 
80  stark,  dass  sie  dem  Kranken  den  Schlaf  raubten.  In  den  letzten  8—4  Jahren 
haben  die  Kopfschmerzen  nachgelassen,  ohne  aber  ganz  zu  verschwinden. 

Von  sonstigen  Gehirnsymptomen  ist  der  Schwindel  zu  erwähnen. 
Dieses  Symptom  soll  zuerst  nach  dem  im  Jahre  1898  stattgehabten  Trauma 
am  Schädel  aufgetreten  sein  und  seit  der  Zeit  beständig  zugenommen  haben. 
Der  Schwindel  überkommt  ihn  plötzlich,  ohne  dass  er  immer  eine  Ursache 
anzugeben  weiss.  Dagegen  hat  Pat  beobachtet,  dass  er,  wenn  er  bei  hellem 
Sonnenschein  das  Haus  verlässt,  zuerst  niesen  muss  und  dann  schwindlich 
wird.  Dasselbe  tritt  ein,  wenn  er  in  einem  dunklen  Zimmer  die  Lampe 
anzündet. 

Quälend  ist  für  den  Kranken  femer  die  Schlaflosigkeit,  die  sich 
schon  seit  1886  gezeigt  hat  und  deren  Steigerung  zuerst  parallel  der  Steige- 
rung der  Kopfschmerzen  war;  dann  aber  trotz  Nachlass  der  letzteren  bis 
jetzt  immer  zugenommen  hat,  so  dass  sie  jetzt  seine  beständige  £^age  dem 
Arzte  gegenüber  bildet.  Er  ist  immer  müde,  findet  aber  erst  gegen  Morgen 
auf  kurze  Zeit  erquickenden  Schlaf,  während  er  die  Nacht  hindurch  nur 
träumt,  so  dass  er  jedesmal  den  Schlag  der  Uhr  vernimmt. 

Auch  eine  Abnahme  der  Intelligenz  und  Gedächtnissschwäche 
ist  aufgetreten.  Zu  erwähnen  ist  femer  ein  namentlich  beim  Einschlafen 
auftretendes  Gefühl  von  Beklemmung  und  Angst,  das  mit  Ohrensausen 
verbunden  und  bei  Schwächezuständen  seine  höchsten  Grade  erreichen  soU. 
Dieses  Symptom  hat  aber  in  letzter  Zeit  wesentlich  nachgelassen« 

Während  der  Kranke  fHiher  heiteren  Temperamentes  war,  ist  er 
jetzt  muthlos,  theilnamlos  und  träge;  aber  dabei  leicht  reizbar  und  zum 
Weinen  geneigt. 

Von  Parästhesien  ist  ein  Taubsein  und  Kriebeln  der  linken 
Hand  zu  erwähnen,  das  zuerst  1894  sich  zeigte.  Jetzt  tritt  dieses  Gefühl 
in  beiden  Händen  gleich  stark  auf,  Tags  sowohl  wie  Nachts,  wechselt  aber 
in  seiner  Intensität.  Es  kommt  immer,  sobald  er  einen  Gegenstand  in  der 
Hand  hält.  Pat.  kann  z.  B.  nur  ganz  kurze  Zeit  einen  Stock  in  ein  und 
derselben  Hand  halten;  schon  nach  etwa  50  Schritten  entfällt  er  ihm,  ohne 
dass  er  es  merkt.    Hiernach  soll  ein  Kältegefühl  in  der  betreffenden  Hand 
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auftreten.  Dieser  Zustand  ist  früher  in  schwächerem  Grade  schon  häufiger 
aufgetreten,  aber  immer  wieder  verschwunden,  um  nach  einiger  Zeit  ver- 
stärkt wiederzukehren.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  ein  Einschlafen  der  Füsse 
nicht  wahrgenommen.  Erwähnt  mag  noch  werden,  dass  die  Dicke  des  Stockes 
nicht  von  Einfluss  ist 

Das  im  Jahre  1894  beobachtete  Kältegefühl  in  den  Beinen  ist  seit 
geraumer  Zeit  nicht  mehr  vorhanden,  während,  wie  oben  erwähnt,  dieses 
Gefühl  in  den  Händen  noch  zeitweilig  auftritt.  Die  Schweissabsonderung 
ist  dagegen  vermehrt;  seine  Strümpfe  sind  immer  nass.  Mit  derselben  ver- 
bunden ist  ein  Hitzegefühl. 

An  den  Sinnesorganen  sind  verschiedene  Veränderungen  anzuführen. 
Geruch  und  Geschmack  sind  abgestumpft;  das  Essen  schmeckt  ihm  nüchtern. 
Erwähnt  ist  schon  das  Ohrensausen  bei  Anfällen  von  Beklemmung  und  Druck- 
gefuhl  auf  der  Brust.  Aber  auch  in  der  Zwischenzeit  hat  unser  Fat  unter 
Sausen  im  linken  Ohr  zu  leiden.  Seit  dem  Jahre  1893  hat- Fat.  ferner  eine 
Abnahme  seiner  Sehschärfe  bemerkt,  namentlich  auf  dem  linken  Auge,  so  dass 
er  keine  Zeitung  mehr  lesen  konnte.  Trotz  entsprechender  Brille  muss  er 
jetzt  Buch  oder  Zeitung  ganz  dicht  vor  die  Augen  halten.  Während  er 
früher  stechende  Schmerzen  im  Bulbus  selbst  hatte,  klagt  er  jetzt  über  Stim- 
schmerzen  und  solche  in  der  Gegend  des  Jochbogens.  Plötzliche  Erblindung, 
etwa  bei  stärkerem  Kopfschmerz,  ist  nicht  beobachtet.  Libido  und  Fotenz 
sind  seit  dem  40.  Jahre  erloschen. 

Der  Appetit  ist  unregelmässig,  im  Ganzen  gegen  früher  vermindert. 
Morgens  isst  er  nichts,  trinkt  nur  eine  Tasse  Milch.  Mittags  genlesst  er 
wenig:  ßeis,  Zwieback,  Bouillon  und  etwas  Fleisch.  Hungergefühl  bekommt 
er  erst  im  Laufe  des  Nachmittags;  kann  er  dasselbe  dann  nicht  sofort  be- 
friedigen, so  verschwindet  sein  Verlangen  nach  Speise.  Folydipsie  ist  nur 
in  geringem  Grade  vorhanden.  Die  vergrösserte  Zunge  stört  ihn  nicht  beim 
Essen;  er  beisst  sich  hierbei  nie  in  dieselbe;  nur  wenn  er  träumt,  soll  es 
gelentlich  vorgekommen  sein. 

Status  (s.  Fig.  1):  Auf  den  ersten  Blick  fällt  der  plumpe,  „vorsünd- 
fluthige"  Körperbau  des  Kranken  auf.  Ueberall  wo  er  sich  zeigt,  ist  er  ein 
Gespött  derStrassenjugend.  Seine  Grösse  beträgt  168  cm.  Die  im  Jahre  1894 
beobachtete  gebeugte  Haltung  ist  wesentlich  verstärkt:  Ang:e  und  etwa  mitt- 
lerer Halswirbel  liegen  bei  freiem  Sitze  in  einer  Horizontalen.  Die  Wirbelsäule 
ist  stark  kyphotisch.  Brust  und  Rumpf  zeigen  starkes  Fettpolster,  von  ein- 
zelnen tiefen  Furchen  durchzogen.  Brustdrüsen  hypertrophisch.  Hände  und 
Füsse  vergrössert  und  plump.  Beine  etwas  nach  auswärts  gekrümmt.  Der 
Gang  —  Fatient  stützt  sich  hierbei  auf  einen  Stock  —  langsam,  schleppend 
und  schwankend.  Auch  beim  Stehen  ohne  Stütze  f^eriuges  Schwanken,  das 
bei  geschlossenen  Augen  wesentlich  zunimmt.  Fordert  man  den  Kranken 
auf,  aufzustehen,  so  stützt  er  sich  hierbei  mit  der  einen  Hand  auf  seinen 
Stock  und  sucht  nach  einer  weiteren  Unterstützung,  etwa  Stuhllehne  oder 
Tisch  für  die  zweite  Hand.  Er  bekümmert  sich  nicht  um  das,  was  in  seiner 
Umgebung  vorgeht;  betheiligt  sich  an  dem  Gespräche  nur,  wenn  eine  Fra^e 
direct  an  ihn  gerichtet  wird.  Die  Antwort  ert\)lgt  dann  zögernd  und  kurz; 
er  begnügt  sich  meistens  mit  einem  Ja  oder  Xein.  Ueberlässt  man  den 
Patienten  sich  selbst,  so  sitzt  er  mit  geschlossenen  Augen  da,  spricht  mit 
sich  selbst  oder  lässt  unarticulirtes  Summen  höien.    Sein  Gesichtsausdruck 
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ist  matt  und  apathisch.   Die  Sprache  tief  und  monoton,  soll  sich  aber  gegen 
ftüher  nicht  verändert  haben. 

Der  Kopf  ist  vornüber  gebeugt;  das  Kinn  berührt  fast  die  Brost. 
An  der  gewaltigen  Vergrösserung  des  Kopfes  ist  namentlich  die  untere 
Gesichtshälfte  betheiligt,  wiewohl  auch  der  Schädel  als  vergrössert  anzu- 
sehen ist  (62  cm  Umfang).    Am  Schädel   starke  Entwicklung  der  Protub. 


Fig.  1. 


occipitalis  und  des  Processus  raastoideus:  dagegen  ist  eine  wulstartige  An- 
schwellung der  Pfeilnaht  nicht  zu  fühlen.  Der  Marge  supraorbit  ragt 
nicht  besondtTS  hervor.  Die  Form  des  Gesichtes  ist  viereckig.  Bedmgt 
wird  diese  Gestalt  dadurch,  dass  die  Jochbogen  nicht  wallartig  hervorragen, 
während  der  Unterkiefer  verbreitert  und  vergrössert  ist  Die  Wangen  er- 
scheinen tucliartig  über  Jochbog:en  und  Unterkiefer  ausgespannt  und  sind 
durch  eine  sehr  tiefe  Nasolabialfalte  durchfurcht.  Die  Stirnhaut  ist  glatt 
zei^t  keine  Faltenbildunsr.    Die  Haut  der  Auerenlider  ist  vermehrt  und  hängt 
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sowohl  am  Ober-  als  aach  am  Unterlid  schärzenartig;  berab.  Die  Lidspalte 
ist  eng.  Der  Bulbus  ist  vergrösser t.  Es  besteht  Exophthalmus;  die  Vorder- 
fläche des  Augapfels  tiberragt  den  Supraorbitalrand  und  den  Nasenrücken. 
Die  Gonjunctiva  palpebr.  ist  geröthet.  Die  Nase  fällt  durch  ihre  Grösse 
und  beträchtliche  Breite  auf.  Die  Nasenlöcher  sind  umfangreicher,  die 
Nasenschleimhaut  hypertrophisch.  Untere  und  mittlere  Muschel  vergrössert, 
namentlich  die  untere,  deren  hinteres,  stark  gewulstetes  Ende  in  den  Nasen- 
rachenraum hineinragt.  Die  Lippen  sind  so  stark  gewulstet,  dass  sie  bei 
seitlichen  Bewegungen  des  Kopfes  schlottern.  Die  Oberlippe  wird  beim 
Sprechen  nicht  besonders  gehoben.  Die  Mundschleimhaut  ist  verdickt,  das 
Zahnfleisch  etwas  gewulstet;  Grenze  zwischen  hartem  und  weichem  Gaumen 
nicht  vnilstartig  verdickt.  Die  Tonsillen  sind  nicht  hypertrophirt,  dagegen  ist 
die  Uvula  stark  verlängert  und  verdickt,  berührt  die  hintere  Zungenwurzel. 
Eine  genaue  Untersuchung  der  hinteren  Rachengebilde  und  des  Kehlkopfes 
ist  bei  dem  starken  Würgen  des  Pat.  trotz  Cocainisirung  unmöglich.  Die 
Zange  ist  yergrössert  und  verdickt,  zeigt  keine  seitlichen  Zahnabdrücke. 
Beim  Hervorstrecken  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  ihre  Vergrösserung  der 
allgemeinen  Grössenzunahme  entspräche.  Der  Unterkiefer  ist  verbreitert  und 
etwas  verlängert,  im  Ganzen  voluminöser.  Die  untere  Zahnreihe  steht  der 
oberen  gerade  gegenüber.  Abgesehen  von  2  im  Jahre  1872  extrahirten 
Zähnen  hat  Pat.  ein  vollzähliges  Gebiss.  Die  Zähne  sind  namentlich  im 
Oberkiefer  klein;  sitzen  fest.  Die  Vorderzähns  zeigen  eine  breite  Schneide, 
sind  nicht  um  ihre  Längsachse  gedreht.  Die  Zähne  des  Unterkiefers  sind 
deutlich  auseinander  gedrängt.  Das  Kopfhaar  ist  grau  gefärbt,  struppig. 
Die  einzelnen  Haare  sind  auffallend  dick,  während  Pat.  früher  sehr  dünne 
Haare  gehabt  haben  will.  Augenbrauen  und  namentlich  Wimperhaare  sehr 
spärlich  und  struppig.  Backenbart  fehlt  fast  vollständig,  während  der  Kinn- 
bart massig  entwickelt  ist.  Die  Ohrmuscheln  sind  vergrössert.  Am  äusseren 
Gehörgang  und  Trommelfell  keine  Veränderungen. 

Der  Hals  ist  kurz  und  seit  1894  beträchlich  verdickt.  Die  Glandula 
thyreoidea  ist  nicht  nachzuweisen.  Lymphdrüsen  am  Halse  nicht  palpabel. 
Am  Thorax  fällt  die  starke  Kyphose  im  unteren  Theile  der  Hals-  und 
im  oberen  Theile  der  Brustwirbelsäule  auf  Der  Umfang  des  Brustkorbes 
ist  vermehrt.  Die  Vorderseite  der  Brust  platt,  das  Sternura  springt  nicht 
hervor.  Der  Proc.  xiphoideus  ist  verbreitert,  verlängert  und  etwa  1  cm 
dick,  Bchaufelformig  nach  vorn  umgebogen.  Die  Rippen  sind  verdickt;  die 
Intercostalräume  eng.  Knochen-Knorpelgrenze  zeigt  raässioren  Rosenkranz. 
Die  obere  Extremität  ist  im  Verhältniss  zum  übrigen  Körper  und 
namentlich  zur  Hand  schwach  entwickelt.  Haut  und  Musculatur  sind  sclilaff. 
Dagegen  zeigt  der  Arm  seit  1894  Dicken-  und  Längenzunahme.  Die  Hand 
fällt  darch  ihre  ausserordentliche  Volumznnahn.e  auf,  sie  ist  verbreitert  und 
massig  entwickelt,  zeigt  dagegen  seit  1894  keine  wesentliche  Längenzu- 
nahme; sie  wird  also  nach  der  von  Marie  aufgestellten  Eintheilung  zu  dem 
Type  en  large  zu  rechnen  sein.  Die  Haut  des  Handrückens  lässt  sich  leicht, 
allerdings  in  etwas  grösseren  Falten  als  normal,  erheben.  Die  Finjrer  sind 
seit  1894  im  Ganzen  erheblich  verdickt  und  etwas  verlilii^'-ert,  haben  co- 
nische Form,  also  der  Norm  entsprechend,  im  Gesreiisatz  zu  der  von  Marie 
mitgetheilten  „Würstchenform."  Sie  sind  nicht  vom  Dorsiim  zur  Planta  ab- 
geplattet. Die  Interphalangeal falten  sind  nicht  vertieft,  w^ohl  aber  die  Linien 
der  Hohlhand.    Die  Nägel  sind  klein,  platt,  längs  gestreift,  brüchig,  wachsen 
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sehr  Bclmell;  bedecken  die  Kuppen  der  Endphalangen  nicht.  Nach  dem  Be- 
finde der  Röntgenphotographie  sind  alle  Knochen  der  Hand  gross  und  plump, 
dagegen  besteht  kein  Missverhältniss  zwischen  Dia-  and  Epiphysen.  Eine 
erkennbare  Verstärkung  normaler  Sehnen-  und  Muskelans&tze  ist  nicht  Tor- 
handen;  auch  die  kleinen  Unebenheiten  sind  nicht  als  pathologisch  anzusehen, 
kommen  vielmehr  auch  an  normalen  Händen  vor.  Knorpelverdickungen  fehlen 
und  die  Oelenke  der  Finger  zeigen  normale  Weite.  Wir  haben  hier  also 
wohl  eine  Hypertrophie  der  Knochen,  aber  die  Vermehrung  der  Weichtheile 
ist  bedeutend  stärker,  die  in  unserm  Falle  im  Verhältniss  bedeutend  mehr 
zugenommen  haben,  als  in  dem  von  Sternberg  abgebildeten  Falle.  Alle 
Mittelhandknochen  sind  durch  die  dazwischen  liegenden  Weichtheile  deutlich 
auseinandergetrieben,  so  dass  zwischen  den  Gelenken  ein  deutlicher  Ab- 
stand besteht  und  die  Knochen  die  von  Sternberg  beschriebene  Fächerform 
bilden.  Die  starke  Vermehrung  der  Weichtheile  tritt  an  den  Fingern  na- 
mentlich an  den  Gelenken  hervor,  wo  die  Weichtheile  bis  1  cm  dick  sind 
(Zeigefinger),  während  sie  normaler  Weise  viel  dünner  sind,  da  sich  dort 
nur  Gelenkkapsel,  Sehnen,  Fascien  und  Haut  befinden.  Eine  seitliche  Ver- 
krümmung zeigen  die  Phalangen  nicht 

An  der  unteren  Extremität  haben  wir  ähnliche  Verhältnisse  als  an 
der  oberen.  Der  geringen  Zunahme  des  Ober-  und  Unterschenkels  —  der 
Umfang  der  Waden  hat  seit  1894  ca  8  cm  zugenommen  —  steht  der  plumpe, 
massige  Fnss  gegenüber,  der  eine  erhebliche  Zunahme  an  Länge  (im  Geg^en- 
satz  zur  Hand),  Breite  und  Umiang  seit  der  letzten  Messung  aufweist.  Zu 
bemerken  ist  die  wesentliche  Verdickung  der  Tibia;  die  starke  Zunahme  des 
Zehenumfangs,  während  die  Länge  unverändert  ist.  Die  Röntgenphotographie 
ergiebt  hier  eine  noch  bedeutendere  Vermehrung  der  Weichtheile,  als  an  der 
Hand,  während  die  Knochenhypertrophie  zurücktritt;  besonders  zart  sind 
die  Diaphysen  des  Metatarsus.  An  den  Endphalangen  des  Fusses,  besonders 
gut  sichtbar  an  der  grossen  Zehe,  sind  die  Epiphysen  verdickt  und  mit  osteo- 
phy tischen  Wucherungen  besetzt;  desgleichen  auch  an  den  Mittelphalangen 
der  2.-5.  Zehe,  während  die  Grundphalangen  keine  Abnormitäten  zeigen. 
Auch  hier  haben  wir  eine  deutliche  Auseiuandertreibung  der  Metatarsal- 
knochen  durch  die  Weichtheile;  während  die  2.,  8.  und  4.  Zehe  normal  zu 
einander  stehen,  sind  die  1.  und  5.  von  ihnen  durch  einen  ca.  1  cm  grossen 
Zwischenraum  getrennt. 

Die  Körperhaut  ist  von  normaler  Farbe,  an  den  von  Kleidung  ent- 
blössten  Stellen  stark  gebräunt,  im  Ganzen  verdickt  und  nur  in  grossen 
Falten  abzuheben;  auf  derselben  zahlreiche  Fibrome,  z.  B.  unter  dem  linken 
Auge,  an  der  rechten  Kieferseite  und  auf  dem  Bücken.  Die  Haut  der  Hand- 
flächen und  der  Fusssohlen  ist  sehr  derb,  aber  nicht  schwammig. 

Die  Herzgrenzen  sind  dieselben  wie  1894.  Maass  der  relativen 
Dämpfung  6 :  10,8,  der  absoluten  6,5 : 6.  Spitzenstoss  im  5.  Intercostidraum. 
Herztöne  leise,  aber  rein.  Keine  Arteriosklerose.  Puls  regelmässig;  80  Schläge 
in  der  Minute. 

Lungen  sind  gesund;  es  besteht  kein  Bronchialkatarrh. 

Die  Symptomatologie  der  Verdauungsorgane  ist  in  der  Anamnese 
erledigt.  Die  Harnmenge  ist  entsprechend  der  etwas  vermehrten  Flfissig- 
keitszufnhr  etwas  vermehrt.  Der  Urin  enthielt  bei  wiederholten  Untersuch- 
ungen kein  Eiweiss  und  Zucker,  war  klar  und  reagirte  sauer. 
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Von  den  Sinnesorganen  sind  Geschmack,  Geruch  und  das  Ohr  schon 
erledigt. 

Der  Augenbefund  ist  derselbe  wie  im  Jahre  1894;  er  sei  hier  noch- 
mals mitgetheilt.  In  beiden  Augen 
sieht  man  ophthalmoskopisch 
einen  Halo  um  die  Papille,  die 
im  umgekehrten  Bild  nasalwärts 
besonders  bläulich  verfärbt  ist. 
Die  Ezcavation  ist  dabei  nur  flach. 
Sonst  nichts  Abnormes. 
0.d.S=-»/,o;  0.s.S  =  2U. 

Die  Pupillen    reagiren  gut. 

Der  Farbensinn  ist,  nament- 
lich für  feinere  Unterschiede,  deut- 
lich herabgesetzt.  Die  Gesichts- 
felduntersuchung ergab  eine  con- 
centrische  Einengung,  besonders 
auf  dem  linken  Auge,  deren  Figur 
wir  beifolgend  geben. 

Sensibilitätsstörungen  sind 
nicht  nachweisbar,  ebensowenig 
Störungen  der  Schmerzempfin- 
dong,  des  Ortssinns  und  der  Tem- 
peraturempfindung. 

Die  Patellarreflexe  sind  seit  1894  erloschen,  Hantreflexe  zeigen  keine 
Störungen. 

Zum  Schlüsse  des  Status  möge   eine  Zusammenstellung  der  im  Jahre 
1894  and  der  jetzt  festgestellten  Maasse  folgen: 
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Fig.  2. 


I.  Kopf  und  Adnexe. 

Umfang  des  Schädels  horizontal  über 
Glabella 

Umfang  des  Schädels  von  einem  Ohrao- 
satz  zum  anderen 

Breite  des  Schädels  durch  die  Jochbeine 
V         »         »  »       }}        Unter- 

kieferaste in  Höhe  der  Ohrmuschel. 

Durchmesser  des  Schädels  (Glabella  bis 
Protab.  occipital.) 

Durchmesser  des  Schädels  (Spina  mentis 
bis  Protub.  occip.) 

Höhe  des  Oberkiefers  (vom  unteren  Or- 
bitalrand bis  zum  unteren  Rand  des 
Alveolarfortsatzes) 

Höhe  des  Unterkiefers  bis  zum  Alveo- 
larrand 

Länge  des  ünterkieferwinkels  bis  zur 
Spina  mentis 


1894 


Gl,5  cm 
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33 

10    ., 
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11,5     „ 

12,23 

21     „ 

21 

22,5     „ 

22,75 
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VIII.  Wittern 


1894 


Länge  des  Unterkieferwinkels   bis  zur 

Protub 

LäDge  der  Nase 

Breite  der  Käse  am  NaseneiDgang  .  . 
Grosster  Durchmesser  der  Nasenlöcher 
Entfernung  der  Nasolabialfalte   bis   zur 

.    Nasenspitze 

Länge  der  Ohren 

Breite  der  Zunge  nahe  der  Spitze     .    . 

„         „        „       beim  Vorstrecken  nahe 

der  Mitte 

IL  Hals. 

Umfang  des  Halses 

Breite  der  Cartilago  thyreoidea  .  .  . 
Grösste  Breite  der  Clavicula     .    . 


8 

cm 

4 

yj 

2.2 

» 

5 

» 

7,5 

ff 

6 

» 

40    „ 
6,5    „ 
r.  3  cm,  1.  3,5  cm 


1898 


11,5 

cm 

8 

tf 

5 

» 

2,3 

M 

6.5 

tt 

7,75 

» 

3,25 

» 

IIL  Arm. 

Umfang  des  Oberarms  (Mitte)  .... 

„  „    Elienbogengelenks     .    .    . 

„  „    Vorderarms  (Mitte)   .    .    . 

„        an  den  Handknöchelu     .     .     . 

Länge   des   ganzen  Armes   (Akrom.  bis 

zur  Kuppe  des  Mittelf.) 

Länge  des  Oberarms 

„        „    Vorderarms 

„      der  Hand   (in    der  Richtung  des 

Mittelf.,  ßeugeseite) 

Umfang   der  Mittelband   ohne  Daumen 

tt  tt  it  Dil*  » 

Breite  der  Mittelhand  ohne  Daumen     . 

„       „           „            mit         ,, 
Umfang  der  Faust 

Länge  der  Finger 

Daumen 

Zeigefinger 

Mittelfinger 

Ringfinger    ...         

Kl.  Finger 

Umfang  der  Phalangen 

Daumen 

Zeigefinger 

Mittelfinger 

Ringfinger 

Kl.  Finger 

IV.  Brust  und  Bauch. 
Umfang  der  Brust  (auf  den  Brustwarzen) 
Sternovertebraldurt'hniesser  (in  Höhe  der 
Brustwarzcij) 


I 


5,5    „ 

42    „ 
6    „r. 
r.  3  cm,    1.  3,5  cm 


:  r.  30  „  1.29,5  „ 

'  r.  29  „  1.28.5  „ 

r.28,3  „  1.  28  „ 

|r.20,5  „  1.20,3  „ 

74  cm 

r.  34  cm,  1.  33  cm 

27  cm 

21  cm 


r.  34 


1.32    „ 
31  cm 
28,5    „ 
r.  22,5  cm,  1.  23  cm 

77  cm 

r.  37  cm,  1.  37  cm 

28  cm 

21    „ 


'  r.  26,2  cm,  1.25,8  cm    r.  27  cm,  1.  26,2  cm 

r.30,0    „    1.29     „    jr.  31    „     1.30     „ 

r.12,5    „   1.12     „     r.  13    „     1.12     „ 

13,5  cm  I  r.  15    „     1. 14     „ 

33,3    „  !  r.  34    „     1.  33,5  „ 

I 
I  7,3    „  I  7,5  cm 

i  r.10,75 cm,  1.10,3 cm   r.  11,25  cm,  1. 11  cm 
'r.10,75  „    1.11,5,,    ir.l2        ..     1.12„ 


r.  10     „   1.11,3  „ 

r.  8,5     „   1,  8,7    „ 

Grundph.  Endph. 

8,5  cm     8,7  cm 

8,75,,       7,4  „ 

0,0     ,,  ijO    „ 

7,7    „       6,8  „ 
7,5   „       6,3  „ 

111,5  cm 
25,9    „ 


ir.11,3     „  1.11,3,, 
9  cm 

Grundph.  Endph. 
10  9,5 

10  7,5 

10  7,8 

9  7 

8  6,75 


113  cm 
30.5  „ 
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1894 


Co6to.traDBver8aldarchme88er   (in   Höhe 

der  Brustwarzen) 

Umfang  des  Bauches  (auf  dem  Nabel)  . 
Beckenweite 


31 

112 

33 


V.  Beine.  I 

Umfang  des  Kniegelenks 42  cm  gestr.a.d.Pat. 

Breite  der  Patella (3  cm 

Breite  der  Tibia  (oben) 7 

(mitten) 3 

(unten) 3 

Umfang  der  Wade 38,2 

„        oberhalb  der  Knöchel  .    .    .    ,  j  24,5 

„        auf  den  Knöcheln '  27,4 

Fuss:  I 

Umfang  des  Mittelfusses '  29,1 

Länge  des  Fusses •  25 

Geringste  Breite  des  Fusses 10,5 

Grösste          „         „          „ V2 

Umfang  an  der  Basis  der  Zehen  .    .    .  26,5 

Durchmesser  zwischen  den  Malleolen     .  8 

L&nge  der  grossen  Zehe 7,5 

„       „    zweiten  Zehe 6.5 

Umfang  der  Phanlagen Grundph.  Endph. 

Grosse  Zehe 9,3  cm     10,8  cm 

Zweite  Zehe 6,8    „        6,5  „ 


1898 

31,25  cm 
116    „ 


42,5  „ 

6  „ 

8,5  „ 

4  ,. 

3,25  „ 

41  ,, 

25,5  „ 

30  „ 

31,2  „ 

28  „  r. 

11  „ 

12,75  „ 

29,5  „ 

8  „  r. 

^f5  „ 

6,5  „ 

Grundph.  Endph. 

11,25  cm,  12,25  cm 

7,5     „  7,2    „ 


Wollen  wir  unser  Krankheitsbild  in  eine  der  drei  von  Sternberg 
aufgestellten  Formen,  der  benignen,  der  gewöhnlichen  oder  chronischen 
nnd  der  acnten  oder  maligen  einrubriciren,  so  müssen  wir  es  zu  der 
chronisch  verlaufenden  Form  zählen.  Objectiv  wahrgenommen  ist 
die  Krankheit  zuerst  im  Jahre  1S86,  doch  liegt  der  wirkliche  Anfang 
noch  einige  Jahre  zurück.  Hierfür  sprechen  vielleicht  die  Grösse  der 
Hände,  wie  sie  die  Photographie  aus  dem  Jahre  1882  zeigt,  ferner  die 
Steigerung  der  Obstipation  im  Jahre  1SS2 — 83.  Der  Verlauf  der 
Krankheit  ist  im  Ganzen  ein  gleichmässiger,  eiue  Exacerbation  ist  wahr- 
genommen im  Jahre  1893  im  Anschluss  an  ein  Trauma.  Als  plötz- 
liche Steigerung  ist  wohl  auch  das  in  Intervallen  auftretende,  sich 
steigernde  Gefühl  von  Taubsein  und  Kriebeln  in  den  Händen,  ferner 
die  zeitweise  sich  zeigende  Schwellung  der  Füsse  anzusehen.  Es  ist 
wohl  nicht  anzunehmen,  dass  letzteres  Symptom  auf  eine  Herzschwäche 
zu  beziehen  ist,  da  wir  keine  Steigerung  hiervon  abhängiger  Symptome, 
als  Schwindel  und  Kopfschmerzen  u.  a.  m.,  haben.  Als  erste  Symptome 
haben  wir  also  Vergrösserung  der  Hände  und  Steigerung  der  Obstipation, 
zu  denen  sich  seit  1886  Vergrösseruug  der  Füsse  und  des  Gesichtes, 
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Schlaflosigkeit,  Abnahme  der  Eörperkrafte  and  Impotenz  gesellten. 
1888  rheamatische  Schmerzen  im  Bücken  und  linken  Bein;  Steigening 
der  Schlaflosigkeit  and  der  habitnellen  Kopfschmerzen,  Schmerzen  in  ver- 
schiedenen Theilen  des  Körpers.  1893  nach  einem  Traoma  Exacerbation : 
auffallige  Yergrosserung  der  Nase,  Schwindelanfalle,  Schlaflosigkeit 
vermehrt;  Kopfschmerzen  erreichen  ihren  höchsten  Grad,  Sensorische 
Störungen:  Kältegefühl  in  den  Beinen,  Taubsein,  zunächst  der  linken 
Hand,  später  beider  Hände.  Abnahme  der  Intelligenz,  Oedächniss- 
schwäche;  Gemüthsveränderung;  Beklemmung  und  AngstgefühL  Ab- 
nahme der  Geschmacks-  und  Geruchsempfindung.  Herabsetzung  der 
Sehschärfe.  In  den  letzten  Jahren  schliesslich  Steigerung  der  Schlaf- 
losigkeit; Abnahme  (der  Kopfschmerzen  und  des  Gefühls  von  Beklemmung, 
theilweises  Verschwinden  des  Kältegefühls;  Vermehrung  der  Schweiss- 
secretion  verbunden  mit  Hitzegefühl;  Vermehrung  des  Taubseins  in  den 
Händen;  Yergrosserung  des  Unterkiefers. 

Auffallend  ist  namentlich  letzteres.  Während  1894  noch  keine 
Vergrösserung  des  Unterkiefers  zu  constatiren  war,  so  dass  da^ 
mals  die  Gesichtsform  als  oval  bezeichnet  werden  musste,  ist  der  Unter- 
kiefer jetzt  erheblich  vergrössert:  die  Unterkiefer^  und  Oberkieferzahne 
stehen  einander  gegenüber;  die  Zähne  im  Unterkiefer  sind  auseinander- 
gedrängt;  die  Maasse  des  Horizontalastes  betrugen  1894  8  cm,  jetzt 
11  cm.  Durch  diese  Zunahme  ist  die  Form  des  ganzen  Gesichtes  der^- 
artig  verändert,   dass  es  jetzt  als  viereckig  bezeichnet  werden  muss. 

Hervorgehoben  werden  muss  femer  die  starke  Steigerung  der 
Kyphose  der  Wirbelsäule  seit  1894,  die  als  ein  Beweis  für  die  Ansicht 
Duchemeau's  und  Amol d's  angeführt  werden  kann.  Diese  Autoren 
fassen  die  Kyphose  als  einen  secundären  Vorgang  auf,  der  bedingt  ist 
„durch  eine  Verlegung  des  Schwerpunktes  am  Schädel  und  der  Schwäche 
und  Atrophie  der  Rücken-  undNackenmusculatur,  welche  mit  dem  Fort- 
schreiten der  Krankheit  eintritt**  (Sternberg  S.  22  A.) 

In  denZungenmaassen  (vgl  Tabelle)  finden  wir  einen  bemerkens- 
werthen  Unterschied  zwischen  den  Angaben  aus  dem  Jahre  1894  and 
den  jetzigen:  den  Zahlen  6  cm  an  der  Spitze  und  7  cm  in  der  Mitte 
stehen  3,25  an  der  Spitze  und  5,5  in  der  Mitte  gegenüber.  Ob  es 
sich  hier  um  eine  secnndäre  Atrophie  handelt,  oder  ob  ein  Fehler 
beim  Messen  zu  Grunde  liegt,  sei  dahin  gestellt,  jedenfalls  haben  wir 
bei  unserem  Patienten  keine  Makroglossie,  d.  h.  eine  ungewöhnlich 
grosse  Zunahme  der  Zunge,  etwa  in  dem  Maasse,  dass  sie  keinen  Baum 
in  der  Mundhöhle  hätte.  Dies  folgt  schon  aus  dem  Fehlen  der  Zahn- 
eindrücke, sodann  daraus,  dass  sie  den  Patienten  beim  Sprechen  und 
Essen  nicht  hindert 

Fragen    wir  uns  nun,   ob   in  unserem  Falle  die  Knochen  oder 
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die  Weichtheile  mehr  an  der  Yolumzunahme  betheiligt  sind,  so 
müssen  wir  sagen,  dass  die  Weiohtheilvergrösserungen  jedenfalls  da 
überwiegen,  wo  überhaupt  die  akromegalischen  Symptome  am  deut- 
lichsten hervortreten,  nämlich  am  Gesicht,  an  den  Händen  und  Füssen. 
Wohl  ist  der  Unterkiefer  vergrossert,  sind  die  Rippen  verdickt,  ist  an 
an  der  Tibia  eine  wesentliche  Volumzunahme  zu  constatiren,  doch  über- 
wiegen im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Füssen  die  Weich theilver- 
mehrnngen  bei  weitem.  Im  Gesicht  fällt  die  gewaltige  Nase  auf, 
es  schlottern  bei  seitlichen  Bewegungen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung 
des  Mundes.  An  den  Händen  und  Füssen  können  wir  mittelst  der 
Rontgenphotographie  das  Ueberwiegen  der  Weichtheilvermehrung  fest- 
stellen. 

Zum  Schluss  noch  einige  wenige  Worte  über  die  Therapie. 
Bis  zum  Jahre  1894  wurde  hauptsächlich  die  Schlaflosigkeit  zu  be- 
kämpfen gesucht,  aber  weder  Paraldehyd,  noch  Bromnatrium,  noch 
Morphin  in  gewöhnlicher  Dosis  brachten  die  gewünschte  Wirkung.  Erst 
grosse  Dosen  Morphin  bewirkten  Schlaf  Gegen  die  heftigen  Kopf- 
schmerzen wurden  der  constante  Strom  und  Jodkali  angewandt,  beides 
ohne  Erfolg.  Von  1894  an  wurde  dann  etwa  1  ^'2  Jahre  lang  die  Thyreoidea 
vom  Schaf  gegeben,  doch  auch  hierdurch  konnte  keine  Beeinflussung 
der  Krankheit  erreicht  werden. 
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Rflckenmarksimtersnchimgeii  in  Fällen  yon  pemiciSser 
Anämie,  Ton  Sepsis  nnd  Ton  Seninm,  nebst  Bemerkongen 
flberMarchi-Yerändernngen  bei  acnt  verlanfenden  Bflcken- 

marksprocessen. 

Von 

Br.  M.  Könne, 

Obenixt. 
(Mit  Tafel  IX-X.) 

Seit  der  Mittheilung  von  Lichtheim  ^)  auf  den  Wiesbadener 
Congress  1887  ist  über  das  Thema  der  Spinalerkrankungen  bei  per- 
niciöser  Anämie  von  vielen  Autoren  gearbeitet  worden;  ich  nenne  hier 
die  Namen  von  Noorden^),  Eisenlohr^),  Minnich*),  Nonne*), 
es  folgen  dann  mit  kleineren  Beiträgen  Amin g^)  in  Leipzig  1894  und 
Bastianelli*^)  in  Rom  1895,  bald  darauf  Burr^)  und  Taylor»).  Ein 
grösseres  Material  —  9  untersuchte  Fälle  —  brachte  dann  der  Nor- 
weger Petren^^)  1895.  Bis  hierher  hatten  die  gemeinsamen  Er- 
fahrungen in  erfreulicher  Uebereinstimmung  ergeben,  dass  es  sich  um 
ganz  vorwiegend  acute  Degenerationsprocesse  in  der  weissen  Substanz 
der  Rückenmarksstränge  handele,  die  in  Heerdform  sich  zunächst  ent- 
wickeln, die  dann  durch  Zusammenschliessen  dieser  Herde  zu  sehr 
ausgedehnten  Veränderungen  der  weissen  Substanz  führen  können;  man 
hatte  übereinstimmend  die  Hinterstränge  als  den  Locus  praedilectionia 
dieser  Degenerationen  erkannt  und  hatte  auch  in  übereinstimmender 
Weise  die  Merkmale  aufgestellt,  die  diese  Hinterstrangserkrankung 
von  der  tabischen  unschwer  unterscheiden  liessen,  nämlich  das  Frei- 

1)  Verhandlungen  des  Congresaes  für  innere  Medicin  1887. 

2)  Gharit^-Annalen.  1890. 

3)  Deutache  medicin.  Wochenschr.  1892. 

4)  Deutache  Ztschr.  f.  klbi.  Medicin.  1892  und  1893. 

5)  Weatphal'a  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nenrenkrankheiten.  1893. 

6)  Diasertation.  Leipzig  1894. 

7)  Bullet,  della  R.  academia  medica  di  Roma  1895/96. 

8)  Üniversity  medical  magazine  1895. 

9)  ßrit.  med.  journ.  1895. 

10)  Referat.  Neurol.  Ctbl.  1895. 
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bleiben  der  Lissauer'schen  Zone,  der  hinteren  Wurzeln  und  der 
hinteren  grauen  Substanz,  das  vielfache  Auftreten  acuter  Entziindungs- 
prodacte,  wie  der  Kömchenkugeln^  das  Ausbleiben  einer  Gesammt- 
Schrumpfung  der  Hinterstränge.  Nicht  übereinstimmend  lauteten  die 
Erfahrungen  über  das  Verhalten  der  Gefässe  und  die  Auffassung  ihrer 
Bedeutung  für  das  Zustandekommen  des  Krankheitsprocesses.  Während 
Minnich  und  Nonne,  die  von  den  bisherigen  Autoren  neben  Petren 
die  meisten  Fälle  selbst  untersucht  haben,  den  Gefassen  auf  Grund  der 
bei  ihnen  nachgewiesenen  Veränderungen  und  auf  Grund  ihres  localen 
Verhältnisses  zu  den  herdförmigen  Veränderungen  eine  ätiologische 
Bedeutung  vindicirten,  und  während  Petren  und  Taylor,  letzthin 
Bodeker  und  Juliusburger  sich  auf  denselben  Standpunkt  stellten, 
waren  Bastianelli,  Burr  und  Rothmann  auf  Grund  negativer  Be- 
funde zu  gegentheiligen  Schlüssen  gekommen;  andere  Untersucher 
wieder,  wie  Eisenlohr  und  von  Noorden,  thun  des  Verhaltens  der 
Gefasse  überhaupt  keine  Erwähnung,  und  von  Voss  und  Göbel 
nehmen  eine  Mittelstellung  ein,  indem  sie  die  auch  von  ihnen  mehr  oder 
weniger  constatirte  Gefasserkrankung  als  „ätiologisch  nicht  bedeutsam'' 
aa&ssten. 

Es  konnte  nicht  ausbleiben,  dass,  da  die  Erkrankung  des  Rücken- 
marks in  weitvorgeschrittenen  Fällen  eine  ausserordentlich  ausgedehnte 
sein  kann,  und  da  in  diesen  „Spätfallen"  sich  die  ursprüngliche  Ent- 
stehung aus  streng  begrenzten  isolirten  Herden  nicht  mehr  demonstriren 
lässt,  die  Frage  aufgeworfen  wurde,  ob  man  es  denn  hier  nicht  zu  thun 
habe  mit  einer  von  vornherein  „systematisch"  einhermarschirenden 
Rückenmarkskrankheit,  um  so  mehr,  als  die  Vorstellung,  dass  das  hypo- 
thetische Toxin,  über  dessen  Auffassung  und  Nachweis  seit  Lichtheim's 
ersten  vorsichtigen  Hindeutungen  die  späteren  Untersucher  auch  nicht 
um  eine  Haaresbreite  weiter  hinausgekommen  sind,  in  electiver  Weise 
eine  systematische  Erkrankung  physiologisch  und  anatomisch  zusammen- 
gehöriger Bahnen  auslose,  entschieden  den  gegenwärtig  herrschenden 
Anschauungen  und  Auffassungen  gut  entsprach.  Nachdem  Eisenlohr 
schon  im  Jahre  1892  für  seinen  Fall  die  Aehnlichkeit  mit  „combinirter 
Strangerkrankung**  betont  hatte,  war  es  Rothmann^i)  vorbehalten, 
1895  zuerst  der  Anschauung  Ausdruck  zu  geben,  dass  es  sich  in  den 
Fällen  der  Spinalerkrankung  bei  Anämie  um  „combinirte  System- 
erkranknngen^^  handele,  und  seitdem  haben  sich  alle  späteren  Unter- 
sucher ebenfalls  mit  dieser  Frage  beschäftigt.  Teichmüller  ^'-)  konnte 
sich   der  Auffassung  einer  combinirten    Systemerkrankung  nicht  an- 

11)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  1S9.3. 

12)  Deuteche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  VIII,  H.  5  u.  6. 
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schliessen,  desgleichen  nicht  Petren,  ebensowenig  Bödeker  tmd 
Juliusburger^^)  in  ihren  grtlndlichen  Untersuchangen,  und  aach 
OobeP^)  sieht  in  den  von  ihm  eingehend  stadirten  Fällen  nicht 
den  Ausdruck  von  systematischen  Strangdegenerationen.  Aaf  der 
anderen  Seite  kommt  von  Voss^^)  zu  dem  Schluss,  dass  die  pemiciöse 
Anämie  zuweilen  als  ätiologisches  Moment  für  die  combinirte  System* 
erkrankung  zu  betrachten  ist 

Mit  der  Verfeinerung  der  Untersuchungsmethoden  für  die  Ganglien« 
Zellen  und  der  allgemeinen  Einführung  der  Nissl-Methode  in  die  mikro- 
skopische Rückenmarksuntersnchung  warf  man  sich  mit  erneutem 
Eifer  auf  die  Durchforschung  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks, 
und  so  wurden  auch  bei  den  Anämien  Veränderungen  in  ihr  gefunden, 
die  den  früheren  üntersuchem,  die  noch  nicht  mit  dieser  Methode  ge- 
arbeitet hatten,  nicht  augenfällig  hatten  werden  können. 

Bothmann,  Teichmüller,  Bastianelli,  Bödeker  und  Julius  - 
burger, von  Voss  und  Oobel  fanden  Veränderungen,  die  ihnen  in 
geringerem  oder  stärkerem  Grade  als  pathologisch  imponirten.  Sehr 
interessant  war  aber  wiederum  die  Anschauung  dieser  Autoren  über 
die  pathogenetische  Bedeutung  dieser  Veränderungen.  Während  näm- 
lich Bothmann  so  weit  ging,  die  von  ihm  gefundenen  Veränderungen 
der  grauen  Substanz  als  die  primären  Degenationen  anzusprechen  und 
Ton  ihnen  die  secundären  Erkrankungen  der  weissen  Rückenmarks- 
stränge abzuleiten,  sprachen  sich  Bastianelli  und  Teichmüller 
durchaus  gegen  diese  Behauptung  aus,  femer  konnte  auch  von  Voss 
nach  seinen  Erfahrungen  den  geringen  Veränderungen  in  der  grauen 
Substanz  keine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Erkrankung  der  weissen 
Substanz  zuerkennen^  und  auch  der  letzte  üntersucher  auf  diesem 
jetzt  so  viel  beforschten  Gebiet,  Göbel,  konnte  sich  nur  zu  der  Auf- 
fassung der  von  ihm  constatirten  Ganglienzellenveränderungen  als  einer 
„Kachexie  der  Ganglienzelle*',  die  den  anderen  Rückenmarksver- 
änderungen coordinirt  und  nicht  superponirt  sei,  verstehen.  Auch  diese 
Ansicht  von  Rothmann,  nämlich,  dass  die  graue  Substanz  mit  dem 
Sinken  ihres  trophischen  und  functionellen  Einflusses  eine  secundäre 
Erkrankung  der  weissen  Substanz  inducire,  war  durchaus  modern  und 
zeitgemäss,  hatten  doch  die  diesbezüglichen  lichtvollen  Ausführungen 
von  Pierre  Marie,-  von  denen  Rothmann  übrigens,  wie  wir  lesen, 
erst    nach    Abschluss     seiner    Arbeit    Kenntniss    erhielt,    sich    viel- 


13)  Westphars  Archiv.  Bd.  30. 

14)  Mittheilungen    aus    den   Hamburger   StaatskrankeDanstalten.     Bd.    II, 
Heft  1.  1898. 

15)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1897. 
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fachen  Beifalls  zu  erfreueD,  und  schienen  sie  doch  in  erfreulichem 
Einklang  zu  stehen  mit  der  damals  allgemein  acceptirten  —  von 
Bethe's  Arbeiten  war  noch  nichts  bekannt  —  Neuron-Theorie. 

Des  Weiteren  hatte  man,  nachdem  auch  die  Marchi-Methode  mit 
ihren  anerkannten  Vorzügen  in  den  letzten  Jahren  bei  der  Untersuchung 
acuter  Rückenmarksprocesse  Allgemeingut  der  Neuropathologien  ge- 
worden war,  die  Pflicht,  zu  sehen,  ob  diese  Methode  neue  Aufschlüsse 
brachte;  Juliusburger  und  Bödeker  haben  in  einem  ihrer  zwei  unter- 
suchten Fälle  zuerst  diese  bis  dahin  bestehende  Lücke  ausgefüllt,  und 
Gobel  hat  in  seinen  fünf  Fällen  eingehend  auch  auf  diesen  Punkt 
seine  Äufinerksamkeit  gerichtet.   Ich  komme  darauf  weiter  unten  zurück. 

Ein  sehr  buntes  Bild  bieten  die  klinischen  Bilder,  die  von  den 
TJntersuchern  der  letzten  vier  Jahre  geschildert  wurden:  von  Fällen, 
welche  auch  bei  speciell  darauf  gerichteter  Untersuchung  keine 
objectiven  „nervösen  Symptome"  gezeigt  hatten,  zu  solchen,  bei  denen 
Parästhesien  und  paretische  Symptome  mit  oder  ohne  Patellarreflexe 
und  auch  mit  erhöhten  Sehnenreflexen,  und  weiter  zu  den  Fällen,  in 
denen  schwere  und  schwerste  Rückenmarkssymptome,  wie  Paraplegien, 
Ataxien,  objective  Sensibilitätsstörungen,  Sphinkteren-Lähmungen-  und 
-Spasmen  die  Scene  beherrschten,  sehen  wir  alle  Uebergänge.  Es  kann 
einem  aufmerksamen  Studium  nicht  entgehen,  dass  hier  sehr  differente 
Dinge  vielfach  zusammengeworfen  sind,  und  dass  in  einer  Reihe  von 
Fällen  es  sich  um  combinirte  System erkrankun gen  gehandelt  hat,  zu 
denen  sich  schliesslich  Zustände  von  Anämie  gesellt  haben,  die  aber 
nicht  an  sich  den  Tod  herbeiführten,  sondern  nur  eine  Begleit-  resp. 
Folgeerscheinung  des  schweren,  an  sich  letalen  Rückenmarksleidens 
waren.  Demgegenüber  stehen  die  Fälle,  wo  das  Bild  der  schweren 
Anämie  im  Vordergrund  stand  und  seitens  des  Nervensystems  keine, 
geringe  oder  auch  schwere  Erscheinungen  auftraten.  Nur  diese  letzte 
Kategorie  hat  meines  Brach tens  ein  Recht,  in  den  Rahmen  unserer 
Betrachtungen  über  spinale  Degenerationen  bei  Anämien  gebracht  zu 
werden,  und  betrachte  ich  es  als  ein  dankenswerfches  Beginnen  Basti- 
anelli's,  hierauf  zuerst  hingewiesen  zu  haben.  Ich  selbst  habe  meines 
Wissens  zuerst  betont,  auf  Grund  meiner  eigenen  zahlreichen  Unter- 
suchungen sowie  nach  dem,  was  uns  das  Studium  der  bis  dahin  vor- 
hegenden Literatur  ergab,  dass  nicht  nur  die  Fälle  mit  dem  typischen 
kUnischen  Blutbefund,  sowie  mit  dem  typischen  anatomischen  En- 
semble —  ich  recurrire  hier  auf  die  Biermer'sche  Trias  der  Verän- 
derung des  Knochenmarks,  der  Herzmiisculatnr,  sowie  der  Netzhaut- 
blutungen  —  zu  den  uns  beschäftigenden  Veränderungen  im  Rücken- 
mark führen,  sondern  dass  bei  allen  Fällen  von  schwerer  Anämie,  die 
als  solche  zum  Tode  führen  —  ich  bezeichnete    sie   deshalb    kurz   als 
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„letale  Anämie^'  —  dieser  Befand  erhoben  werden  kann:  so  fehlten 
schon  1892  in  Eisenlohr's  Fall  die  charakteristische  Knochenmarks- 
yeranderung  und  die  Netzhautblutungen,  in  mehreren  meiner  Fälle 
mit  positivem  Bückenmarksbefand  waren  nur  eins  oder  zwei  jener  drei 
die  Trias  zusammensetzenden  Componenten  vorhanden,  und  fehlte  der 
fOr  die  ezacte  Diagnose  der  „pemiciösen  Anämie'^  zu  fordernde  Blui- 
befund.  Dasselbe  tri£Ft  zu  f&r  einzelne  Fälle  von  Petren,  Julius- 
burger, Bastianelli,  sowie  den  ersten  Fall  von  von  Voss.  Anderer- 
seits müssen  nach  meiner  Auffassung  diejenigen  Falle  ausscheiden,  in 
denen  gar  keine  anatomischen  und  klinischen  Merkmale  von  schwerer 
Anämie  constatirt  wurden. 

Eine  verschiedene  Beurtheilung  durch  die  üntersucher  erfuhr  end- 
lich auch  in  den  letzten  vier  Jahren  das  Vorkommen  von  Blutungen 
im  Bückenmark  bei  den  bei  Anämie  vorkommenden  Bückenmarks- 
veränderungen; während  Minnich  feist  in  allen  seinen  Fällen  Blutungen 
nachweisen  konnte,  dieselben  aber  nur  gering  fand  und  ihnen  keine 
ätiologische  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  Degenerations- 
herde zuwies,  während  auch  Eisenlohr  und  von  Noorden,  ebenso 
wie  Arning  und  ich  selbst  irgend  in  Betracht  kommende  Blutungen 
nicht  sahen,  fanden  die  späteren  Untersucher  häufiger  solche  Blutungen, 
und  auch  hier  wieder  stehen  die  Autoren,  die,  wie  Teichmüller,  die 
Herde  aus  diesen  Blutungen  ableiten.  Denen  gegenüber,  die,  wie 
von  Voss  u.  A.,  in  ihnen  in  keiner  Weise  den  Ausgangspunkt  fftr 
die  materielle  Schädigung  des  Bückenmarks  sehen  wollen. 

In  Hamburg  ist  das  Vorkommen  der  specifisch  perniciosen  und 
der  einfachen  letalen  Anämie  ein  häufiges,  und  bei  dem  grossen  Material, 
das  sich  im  Neuen  Allgemeinen  Krankenhause  bietet,  hat  man  häufig 
zur  anatomischen  Untersuchung  im  Gebiete  dieser  Krankheit  Gelegen- 
heit; ich  habe  seit  Frühjahr  1896,  seitdem  ich  dieses  Material  zu  Über- 
blicken und  theils  selbständig,  theils  durch  das  liebenswürdige  und 
dankenswerthe  Entgegenkommen  meiner  Herren  Collegen  darüber  zu 
verfügen  in  der  Lage  bin,  in  fast  allen  Fällen  mich  dem  Studium  der 
einschlägigen  Fragen  widmen  können;  eine  andere  Beihe  von  Fallen, 
ebenfalls  aus  dem  Eppendorfer  Krankenhause  aus  den  letzten  zwei 
Jahren  stammend,  hat  Oöbel,  unabhängig  von  mir,  untersucht»  so  dass 
wir  abermals  ein  grosses  Material  beizubringen  in  der  Lage  sind.  Ich 
konnte  es  mir  nicht  versagen,  bei  der  oben  dargelegten  Divergenz  der 
Meinungen  zu  diesem  Thema,  das  mich  seit  jetzt  sechs  Jahren  fort- 
dauernd interessirt  hat,  nicht  auf  Orund  theoretisch  abstrahirter  An- 
sichten, sondern  auf  dem  festen  Boden  der  Thatsachen  stehend,  einmal 
wieder  das  Wort  zu  ei^eifen«  So  dankenswerth  es  war,  dass  Both- 
mann  dadurch,   dass   er  neue  Fragen  in  die  Discussion   warf,   das 
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Interesse  an  diesem  Thema  neu  belebte,  so  war  es  doch  durchaus 
nöthig,  an  neueren  zeitgemäss  untersuchten  Fällen  diese  den  bisherigen 
Anschauungen  widersprechenden  Thesen  kritisch  zu  beleuchten.  Ich 
habe  zu  diesem  Zwecke  den  Kreis  meiner  Untersuchungen 
auch  auf  andere  Krankheiten,  in  denen  einestheils  die  Krank- 
heitsnoxe als  im  Blut  circulirend  allgemein  anerkannt  ist, 
in  denen  andererseits  den  Blutgefässen  eine  locale  und 
ätiologische  Bedeutung  für  die  spinalen  Degenerationen  in 
unwidersprochener  Weise  zugebilligt  ist,  erweitert  und  konnte 
so  zu  nicht  unwichtigen  Analogieschlüssen  kommen. 

Ich  lasse  zunächst  die  Fälle  in  möglichster  Kürze  folgen.  Eine 
detaillirte  Beschreibung  der  Krankeugeschichten  und  der  mikro- 
skopischen Befunde  erachte  ich  in  den  Fällen  des  vorliegenden  Materials, 
soweit  sie  bereits  Bekanntes  bestätigen,  für  überflüssig;  das  Wesent- 
liche wird  der  Leser  flu  den.  *) 

Fall  1.     Catharina  Trottner,  40  Jahre  alt,  Arbeiterfrau. 

Patientin  hat  seit  mehreren  Monaten  aus  der  Scheide  geblutet,  ohne 
ärztliche  Hülfe  nachgesucht  zu  haben.  Sie  wurde  in  äusserst  anämischem 
und  schwachem  Zustand  ins  Krankenhaus  gebracht,  wo  sie  nach  einigen 
Stunden  starb. 

Die  Section  ergab  als  Ursache  der  Blutungen  einen  Schleimpolyp  im 
Ütenis-Cavum ,  die  Herzmusculatur  ist  stark  verfettet,  an  den  übrigen 
inneren  Organen  findet  sich  eine  starke  Anämie;  der  Augenhintergrund 
ohne  Blutungen,   das  Knochenmark  des  rechten  Femurs  dunkelroth  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Borax-Carmin  und  Weigert- 
Wolters):  im  Halsmark  in  den  Goll'schen  Strängen  geringe  Faser- 
qnellnng,  sonst  keine  sichere  Anomalie. 

An  Gefässen  (van  Gieson -Färbung)  keine  sichere  Anomalie,  ebenso- 
wenig an  Mar  Chi  Präparaten. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  von  Verblutungsanämie 
deckten  weder  die  Borax-Carmin-  uud  Weigert-Pal-Färbung  noch 
auch  die  Marchi-Färbung  sicher  als  ^degenerirt"  anzusprechende 
Theile  des  Rückenmarkquerschnitts  auf.  Die  nach  Nissl  behandelten 
Ganglienzellen  waren  normal.  Die  Geflisse  erschienen  ebenfalls  nicht 
pathologisch  verändert. 

Fall  2.  Max  Busse,  31  Jahre,  Arbeiter.  Aufgen.  21.  März  1897 
t  28.  März  1897. 

Patient  ist  in  den  letzten  Wochen  sehr  matt  und  blass  geworden;  am 
11.  März,  also  10  Tage  vor  seiner  Krankenhausautiiahme,  Hess  er  sich  den 
ersten  Molarzahn  links  oben  extrahireii;  er  kam  zur  Aut'nalnne,  weil  die 
Blutung  seither  nie  ganz  sistirte. 


*)  Die  mikroskopischen  Präparate  sind   von  mir  auf  der  1(\  Versanunluii;:: 
deutscher  Naturforscber  und  Aerzte  demonstrirt  wonleu. 
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Im  Erankenhans  konnte  anf  der  chirurgischen  Station  trotz  aller  fib- 
liehen  localen,  internen  und  allgemeinen  Mittel  —  inclasive  Kochsalz-Infosion; 
auch  aas  der  Infasionswnnde  erfolgte  eine  geringe,  aber  nnstiUbare  Nach- 
blatnng  —  ebenfalls  die  Blntung  nicht  zum  Stillstand  gebracht  werden, 
nnd  am  nennten  Tage  seines  Krankenhansanfenthaltes  ging  Fat  an  Ver- 
blutung zn  Gmnde.  Im  Blnte  waren  intra  vitam  nicht  die  Symptome  der 
npemiciösen  Anämie"  constatirt  worden;  „nervöse  Ansfallssymptome"  worden 
nicht  bemerkt. 

Bei  der  Section  fanden  sich:  Petechien  anf  Pericard,  Endocard  nnd 
Pleuren ,  ausgedehnte  Retinalblutnngen,  starke  Verfettung  der  Herzmuscu- 
latur,  Schwefel  -  Ammoniumreaction  der  Leber,  Himbeergel^e- Veränderung 
des  Knochenmarks. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Weigert«  und  Borax-Carmin- 
Präparaten  keine  Anomalie  zu  finden;  desgleichen  an  Marchipräparaten, 
ebensowenig  an  Nisslpräparaten  eine  sichere  Anomalie. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  von  chronischer  Verblatnngs- 
anämie,  in  dem  sieb  gar  keine  Herde  und  gar  keine  diffus-myeliüsche 
Zeichen  fanden,  ergab  auch  die  Marchi-Methode  kerne  Veränderungen. 

Ebenso  waren  die  Nissl-Zellen  und  die  Gefässe  normal  Objecüve 
Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  hatten  gefehlt 

Fall  3.  Bertha  Hinrichsen,  40  Jahre  alt,  Näherin.  Aufgen. 
27.  Mai  1897  t  2.  Juni  1897. 

Kommt  wegen  Herzklopfen  und  an  Schwächeznständen  leidend,  auf.  Es 
findet  sich  am  Gor:  Zeichen  einer  nicht  compensirten  Hypertrophia  cordis  und 
geringe  Albuminurie.  Nachdem  die  Herzaction  unter  Digitalis  sich  gebessert 
hatte ,  erfolgte  am  Morgen  des  2.  Juni  eine  profuse  (1 V3  Liter)  Blutung 
aus  dem  Mastdarm,  für  die  eine  allgemeine  nnd  locale  Ursache  nicht  nach- 
gewiesen werden  konnte.  Unter  fortdauernder  Blutung  erfolgte  am  Abend 
desselben  Tages  der  Verblutangstod. 

Die  Section  ergab:  concentrische  Herzhyperthropie,  massiger  Grad 
von  Schrumpfniere,  Nenroretinitis  albuminurica.  Die  Blutung  hatte  sich 
ergossen  ans  einem  4  cm  oberhalb  der  Analöffnung  befindlichen  Ulcus,  in 
dessen  Grund  sich  ein  arrodirtes  arterielles  Gefäss  vorfand. 

Starke  secundäre  Anämie  aller  inneren  Organe. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Weigert-  und  Borax-Oarmin: 
vom  obersten  Cervicalmark  bis  ins  untere  Lendenmark  hinein  linden  sich 
keine  specifischen  Degenerationen.  Auch  sonstige  Veränderungen  auf  dem 
Querschnitt  sind  in  der  weissen  und  grauen  Substanz  nicht  zu  finden.  Die 
Mar  Chi-  und  Nisslmethode  zeigen  keine  Anomalien.    Gefösse  intact 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  von  «einfacher  letaler  Ver- 
blutungsanämie", in  dem  die  gewohnliche  Methode  keine  specifische 
Degeneration  aufdeckte,  zeigten  auch  Marchi-  und  Nissl-Methode 
keine  Veränderungen  und  waren  die  Gefasse  intaci 

Klinische  ,  nervöse  Symptome'*  hatten  nicht  bestanden. 

Fall  4.  Johann  Drewes,  5  Jahre  alt.  Aufgen.  11.  Mai  1897 
t  14.  Mai  1897. 
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Seit  einem  halben  Jahre  zunehmende  Blässe  und  Appetitlosigkeit 

Status:  Zahlreiche  kleine  Hautblutungen  auf  dem  grössten  Theil  der 
Eörperoberflftche.  Schwere  Anämie,  Trübung  des  Sensorinms.  Hämoglobin- 
gehalt 15  Proc,  rothe  Blutkörperchen  ca.  600000,  Poikilocytose. 

Exitus  nach  vier  Tagen  an  Prostration;  „nervöse  Symptome"  waren 
nicht  beobachtet  worden. 

Die  Section  zeigte:  Hautblutungen,  Blutungen  im  Periost  der  Rippen, 
starke  Verfettung  des  Herzfleisches,  pneumonische  Infiltration  des  rechten 
ünterlappens,  Blutungen  in  der  Magenschleimhaut  und  auf  der  Oberfläche 
der  sehr  anämischen  Nieren,  prompte  Schwefel-Ammoninmreaction  der  Leber, 
zahlreiche  Blutungen  auf  den  Eetinae,  das  Mark  des  einen  Femur  typisch 
himbeerfarbenartig  verändert,  Hämorrhagien  auf  der  Fläche  der  Dura  mater 
und  im  Marklager  des  Gehirns. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  Weigert- und  Borax-Carmin- 
präparaten  keine  Anomalie.  An  Nisslpräparaten  normale  Zellen  in  Hals-, 
Dorsal-  und  Lendenmark.  An  Marchipräparaten  findet  sich  keine  Degene- 
ration.    Gefässe  normal. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  von  hochgradiger  typischer 
Anaemia  perniciosa  fand  sich  im  Rückenmark  keine  specifische  Degene- 
ration nach  der  gewöhnlichen  Methode;  ebensowenig  Hessen  Marchi- 
und  Nissl- Methode  Degenerationen  nachweisen,  die  Gefösse  waren 
intact. 

Fall  5.  Emil  Reineke,  37  Jahre  alt,  Arbeiter.  Aufgenommen 
15.  Januar  1898  f  9.  März  1898. 

Patient  war  im  Sommer  1897  schon  einmal  wegen  stärkerer  anämischer 
Beschwerden  im  Krankenhaus,  ging  damals  „geheilt"  ab  und  hat  seitdem 
leichte  Arbeit  gethan.  Vor  vier  Wochen  erkrankte  er  von  Neuem  an 
Mattigkeit,  die  Anämie  nahm  schnell  zu,  er  klagte  über  diffuse  vage 
Schmerzen. 

Bei  der  Aufnahme  flndet  sich  eine  starke  Anämie  vom  Charakter  der 
pemiciösen;  die  Blutuntersuchung  ergab:  Hämoglobin  25  Proc,  rothe  Blut- 
körperchen 700000,  Poikilocytose,  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen.  Unter 
leichtem  Fieber,  wechselnden  Oedemen,  bei  langsam  zunehmender  Anämie 
ging  Patient  langsam  zu  Grunde.  Im  Auji^enbintergrund  wurden  Netzhaut- 
blutnngen  constatirt.  Symptome  seitens  des  Nervensystems  konnten  nicht 
gefunden  werden. 

Die  Section  ergab  als  wesentlichen  Befund:  Verfettung  des  Myocards, 
Hämorrhagien  im  Epicard,  Schwefel-Aiiimoniumreactiou  der  Leber,  Himbeer- 
geleefarbe des  Knochenmarks,  Retinalblutungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  an  nach  Borax-Carmin 
und  Weigert-Pal  gefärbten  Rückenniarksschnitteu  ebeiisuweuig  eine  Ano- 
malie wie  an  Marchi-  und  Nisslpräparaten. 

Zusammenfassung:  In  einem  typischem  Fall  von  „Anaemia 
perniciosa",  in  dem  der  klinische  Befund  am  Nervensystem  negativ 
gewesen  war,  ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rücken- 
marks ein  negatives  Resultat;  auch  die  Marchi-Metliode  zeigte  keiue 
parenchymatösen  Veränderungen  im  Rückenmark. 

14^ 
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Fall  6.  Catharina  Jacobs,  38  Jahre  alt,  Malersfran.  Anfgen. 
21.  Januar  1897  f  25.  Februar  1897. 

War  schon  im  November  1896  wegen  ,,  Anämie  und  Adynamie*'  im 
Krankenhaus,  kommt  stark  anämisch  and  adynamisch,  mit  Hydrops-Anasarca 
wieder.  Es  wurden  Retinalblntungen,  am  Gor  die  Zeichen  extremer  Schwäche 
constatirt.  Ausfallserscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  fanden 
sich  nicht. 

Nachdem  Patientin  sich  zunächst  erholt  hatte,  so  dass  die  Oedeme  stark 
in  Abnahme  waren  (Gewichtsabnahme  ca.  30  PAind  in  3  Wochen!),  ent- 
wickelte sich  ein  Oesichtserysipel,  dem  Fat  erlag.  Die  Blutuntersuchung 
hatte  starke  Rednction  des  Hämoglobingehalts,  Oligocythämie,  kernhaltige 
rothe  Blutkörperchen,  Poikilocytose  ergeben. 

Bei  der  Section  fand  sich:  Retinalblntungen,  Verfettung  des  Herz- 
fleisches, Eisenreaction  der  Leber,  rothes  Knochenmark,  extreme  Anämie 
der  inneren  Organe. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Borax-Carmin  und  Weigert- 
Wolters.  In  den  mittleren  Wurzelzonen  im  Halsmark  eine  typische  Gruppe 
acut-myelitisch  veränderter  Fasern,  in  verschiedenen  Stadien  der  Quellung 
und  Degeneration. 

Im  unteren  Dorsal-  und  oberen  Lendenmark  reihenweise,  ebenfalls  in 
den  mittleren  Wurzelzonen,  gequollene  Fasern. 

In  der  Medulla  oblongata(Borax-CarminundWeigert-Wolter8) 
keine  Anomalie  zu  finden.  Im  Marchipräparat  zahlreiche  kleine  Herde 
von  schwarzen  Schollen  in  den  Hintersträngen,  Seiten-  und  Vordersträngen, 
vereinzelt  auch  in  den  Vorder-  und  Hinterhörnern,  dazwischen  diffuse  feine 
Schwarztüpfelung,  auch  in  den  ein-  resp.  ausstrahlenden  hinteren  und  vorderen 
Wurzeln  sich  präsentirend. 

In  Nisslpräparaten  zeigen  sich  in  allen  Höhen  eine  Anzahl  der 
Zellen  etwas  gebläht,  die  Nisslkörnung  ist  in  Auflösung  begriffen,  nach 
dem  Hand  zu  gedrängt,  der  Kern  ist  erhalten,  in  den  Axencylinderfortsätzen 
sind  die  Granula  intact. 

Die  Mehrzahl  der  Zellen  verhalten  sich  normal. 

Mit  der  Gefässfärbung  keine  sichere  Anomalie. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  von  „Anaemia  perniciosa* 
fanden  sich  ganz  incipiente  specifische  Veränderungen  im  Halsmark, 
unteren  Dorsal-  und  oberen  Lendenmark;  die  Marcbi-Methode  zeigte 
diffuse  geringgradige  Veränderungen,  die  Nissl- Zellen  erwiesen  sich 
als  ganz  leicht  verändert,  die  Gefässe  als  normal, 

Fall  7.  Friedrich  Reiher,  46  Jahre  alt,  Kutscher.  Aufgen. 
28.  September  1896  f  30.  September  1896. 

1894  an  Polyarthritis  rheumatica  acuta  behandelt,  1896  wegen  „Anämie'^ 
im  Krankenhaus.  Nach  seiner  letzten  Entlassung  stets  schwach  und  elend, 
wegen  zunehmender  Prostration  wurde  die  Arbeit  aufgegeben  und  die  aber- 
malige Aufnahme  im  Krankenhaus  nöthig.  Es  fand  sich  extreme  Anämie 
und  Schwäche,  dem  entsprechender  Herzbefund;  Hämoglobingehalt  10  Proc, 
Poikilocytose,  Oligocytose  (300000  rothe  Blutkörperchen);  Hämorrhagien 
auf  der  linken  Eetina.  Unter  unaufhaltsamem  Kräfteschwund  erfolgte  der 
Exitus  schon  am  dritten  Tage  des  Krankenhausaufenthaltes. 
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Die  Patellarreflexe  waren  nicht  mit  Sicherheit  auslösbar,  keine 
weiteren  objectiven  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems. 

Die  Section  ergab:  typische  Verfettung  des  Myocards,  Schwefel- 
Ammoniumreaction  der  Leber,  rothc  Farbe  des  Knochenmarks,  Hämorrhagien 
der  linken  Retina, 

Mikroskopische  Untersuchung  (Borax-Carmin,  Gieson,  Wei- 
gert-Wolters):  Im  mittleren  Halsmark  nur  in  der  Lendenanschwellung 
eine  lange  Reihe  acut  geschwollener  und  geblähter  Fasern  (Mark,  Axen- 
cylinder),  symmetrisch  gelegen;  in  der  Lendenanschwellung  gerade  in  der 
Mitte  des  einen  (rechten)  Hinterstrangs  ein  grösserer,  streng  rund  be- 
grenzter Herd  von  acuter  „Myelitis".     Gefösse  ohne  Veränderungen. 

Graue  Substanz  (vordere  und  hintere),  extraspinale  und  intraspinale 
Wurzeln  intact. 

Nach  Mar  Chi  und  Nissl  keine  Veränderungen  auf  dem  Rückenmarks- 
querschnitt. 

Zasaramenfassung:  In  diesem  Fall  von  „Anaemia  perniciosa" 
fanden  sich  im  Halsmark  in  der  Mitte  zwischen  GolP sehen  und 
Burdach* sehen  Strängen  systemmatisch  gelegene  Reihen  von  ver- 
änderten Nervenfasern,  wie  sie  im  Beginn  der  „Myelitis"  sich  zu 
präsentiren  pflegen. 

Ein  charakteristischer  Herd  fand  sich  nur,  und  zwar  nur  ein- 
seitig, im  mittleren  Lendenmark.  Die  graue  Substanz  w^ar,  auch  nach 
Marchi  und  Nissl,  intact,  ebenso  die  Gelasse. 

Objective  Anomalien  im  klinischen  Verhalten  des  Nervensystems 
bestanden  im  W es tphal' sehen  Zeichen  (doch  war  dies  vielleicht  auf 
die  fast  moribunde  Schwäche  des  Kranken  zu  beziehen  gewesen). 

Fall  8.  Sophie  Hansen,  58  Jahre  alt,  WMttwe.  Aufgenommen 
14.  März  1897  f  25.  März  1897. 

Erkrankte  vor  2 — 3  Monaten  mit  allgemeinen  Schwächezustiinden, 
Kopfschmerzen,  Parästhesien  in  den  Fingersi)itzen;  sonst  war  von  der  stark 
geschwächten  Frau  nichts  von  Bedeutung  zu  eruiren. 

Status:  Enorme  Anämie,  Hämoglobinp:ehalt  20  Proc,  rothe  Blut- 
körperchen ^2  Million,  starke  Poikilocytose,  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen, 
eosinophile  Zellen.  Am  Cor  die  Zeichen  von  Anämie;  allgemeine  leichte 
Oedeme. 

Der  Verlauf  war  der  einer  schnell  progressiven,  letalen  Anämie.  Exi- 
tus am  12.  Tage  des  Krankenhausaufenthaltes. 

Anomalien  der  Motilität,  Sensibilität  und  Reflexe  wurden  nicht  con- 
statirt. 

Die  Section  ergab:  zahlreiche  Hautblutungen,  starke  Verfettung  des 
Herzfleisches,  Endocarditis  verrucosa  mitralis  inveterata,  flächenhafte  Blut- 
ungen der  Dura  mater,  dunkelrothe  Färbun^^  des  Knochenmarks  des  linken 
Femur,  keine  Eisenreaction  der  Leber,  zahlreiche  Netzliautblutungen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  Weigert-undBorax-Carmin- 
präparaten  im  Halsmark  in  der  ventralen  llältte  der  Hinterstränge  einzelne 
kleine  Herde  beginnender  Myelitis,  rechts  mehr  als  links;  im  Ueber- 
gang  zum  Lendentheil  nur  links  in  der  mittleren  Wurzelzone  ein  kleiner. 
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aber  typischer  Herd;  die  Herde  schliessen  sich  überall  an  Oefässe  an.  Gre- 
fasse  selbst  nach  Gieson  intact 

Grane  Substanz  nach  Nissl  nnd  Marchi  durchaus  intact;  in 
Marchipräparaten  überhaupt  im  ganzen  Rückenmark  keine  Degenerationen, 
ausser  in  jenen  oben  erwähnten  kleinen  Herden. 

Ebenso  vordere  und  hintere  Wurzeln  intact. 

Zusammenfassung:  In  einem  Fall  von  typischer  pemiciöser 
Anämie  fanden  sich  spärliche  kleine,  nicht  streng  symmetrisch  ver- 
theilte  Herde  im  Halsmark,  im  Lendenmark  nur  einseitig  ein  isolirter 
Herd.  Nach  Marchi  in  diesem  Fall  keine  Degenerationen.  Die  graue 
Substanz,  auch  nach  Marchi  und  Nissl,  intact,  die  Gefasse  nicht 
nachweisbar  afficirt. 

Fall  9.  Dr.  G.,  Arzt  aus  Hamburg,  32  Jahre  alt.  Aufgenommen 
21.  September  1896  f  20.  Juli  1897. 

Keine  hereditäre  Belastung  nach  irgend  einer  Kichtung;  früher  niemals 
nennenswerth  krank;  keine  Syphilis,  kein  Potus,  verheirathet  seit  andert- 
halb Jahren,  ein  gesundes  Kind.  Seit  ca.  sieben  Monaten  ganz  langsam 
zunehmende  Mattigkeit,  auffallend  anämisch  seit  ca.  drei  Monateoi. 

Status  (21.  September  1896):  schwere  Anämie,  leichte  Dyspnoe; 
keine  Oedeme.    Lungen  frei,  Herzaction  frequent,  sonst  normal 

Im  Blut  bei  frischer  Untersuchung  Oliogocytose  und  Poikilocytose, 
einzelne  Netzhautblutungen. 

Am  Nervensystem  bei  eingehender  Untersuchung  keine  objective 
Anomalie. 

Im  Urin  Spuren  von  Albumen. 

Die  snbjectiyen,  durch  die  Anämie  bedingten  Beschwerden  nahmen 
langsam  zu,  bei  einer  ca.  einwöchentlichen  Beobachtung  im  Eppendorfer 
Krankenhaus  auf  meiner  Abtheilung  ergab  die  Blutnntersuchung:  starke 
Oligocytbämie,  erhebliche  Reduction  des  Hämoglobingehalts,  keine  Vermehrung: 
der  l/cukocyten,  geringe  Poikilocytose,  geringe  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen;  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  wurden  nicht  gefunden.  Die  Netz- 
hautblutungen hatten  sich  vermehrt. 

Acht  Monate  später  (19.  Juli  1897)  kam  Pat.  im  äussersten  Zustand 
der  „perniciösen  Anämie**  wieder  zur  Aufnahme. 

Die  Untersuchung  des  äusserst  schwachen  Pat.  ergab  keine  gröbere 
palpable  Anomalie  am  Nervensystem,  der  Hämoglobingehalt  war  auf  10  Proc. 
gesunken,  die  Poikilocytose  war  hochgradig,  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen 
wurden  in  geringer  Anzahl  nachgewiesen. 

Am  20.  Juli  erfolgte  der  Exitus. 

Die  Section  ergab:  Degeneratio  adiposa  cordis  et  hepatis  et  renum, 
himbeerfarbene  Veränderung  des  Knochenmarks  des  Femur,  disseminirte 
Hämorrhagien  der  Retinae,  Lungenödem,  Thrombose  der  rechten  Vena 
cruralis,  also  Anaemia  perniciosa. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Färbung  mit  Borax-Carmin, 
van  Gieson,  nach  Weigert-Pal,  Nissl,  Marchi): 

An  den  Weigert-Palpräparaten  findet  man  im  Halsmark  und  im 
oberen  Dorsalmark  in  der  mittleren  Wurzelzone  links  je  einen  ganz  kleinen 
Herd  acut-myelitischer  Veränderungen,  um  ein  centrales  Gefäss  gruppirt. 
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Das  markhaltige  Fasernetz  in  den  Vorder-  and  Hinterhörnern  erscheint  in- 
tact;  an  den  intra-  und  extramednllären  Wurzeln  keine  Degenerationen, 
die  hintere  nnd  vordere  Commissnr  frei  von  Veränderungen.  Ebenso  zeigen 
Borax-Carminpräparate  keine  weiteren  Anomalien;  die  spaclell  für  den 
Nachweis  eventueller  Gefäss Veränderungen  herangezogene  Färbung  mit 
van  GiesoDgemisch  lässt  auch  an  den  extramedullären  Arterien  nnd 
Venen  sowie  an  den  Capillaren  des  Rückenmarksquerschnitts  keine  Ano- 
malie sehen. 

Die  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinterhörner  erscheinen,  nach 
Nissl  gefärbt,  normal:  Form  und  Grösse  sind  zwar  verschieden,  auch  die 
Zahl  der  Fortsätze  ist  verschieden,  aber  es  finden  sich  nach  dieser  Richtung 
keine  Abweichungen,  die  nicht  durch  die  verschiedene  Schnittrichtung  des 
Mikrotoms  erklärt  werden  könnten;  der  Kern  liegt  central,  die  NissTsche 
Körnung  verhält  sich  vorschriftsmässig  sowohl  in  den  Zellleibern  selbst  als 
auch  in  den  Fortsätzen. 

Massig  zahlreiche  acute  Degenerationen  deckt  die  Marchimethode  in 
der  ganzen  Länge  auf  dem  Rückenmarksquerschnitt,  am  zahlreichsten  im 
Halsmark  auf:  diffus  über  die  weisse  Substanz  verbreitet  finden  sich 
schwarze  Schollen,  theils  in  den  Axency lindern,  theils  in  den  Markscheiden, 
theils  in  beiden  zusammen  sitzend.  Am  zahlreichsten  erscheinen  die  feinen 
Degenerationskügelchen,  perlschnurartig  an  einander  gereiht,  in  der  vorderen 
Commissar.  Demgegenüber  finden  sich  die  schwarzen  Degeneratiousklumpen 
ganz  verschwindend  selten  in  der  vorderen  und  hinteren  grauen 
Substanz,  zahlreicher  wieder  in  den  hinteren  Wurzeln. 

In  den  Seitensträngen  des  Halsmarks  finden  sich  beiderseits  kleine 
Blutungen,  die  gruppenförmig  gestallt  sind;  an  anderen  Stellen  in  den 
Seiten  strängen  —  ebenfalls  nur  im  Halsmark  —  sieht  man  ganz  circum- 
script  Pigmentanhäufungen  als  Reste  früherer  Blutungen. 

In  der  Mednlla  oblongata  finden  sich  ganz  diffus  über  dem  Quer- 
schnitt disseminirte  Degenerationen  in  Form  kleiner  und  kleinster  schwarzer 
Klümpchen;  ausgenommen  hiervon  sind  die  beiden  P3Taraideii  sowie  die 
graue  Substanz  der  Kerngebiete  selbst;  nach  Weigert-Pal  und  mit  Borax- 
Garmin  gefärbte  Oblongatapräparate  zeigen  keine  Anomalie.  Nach  Nissl 
Bind  die  Zellen  der  Kerne  intact. 

Zusammenfassung:  Bei  einem  typischen  Fall  von  Anaemia  perni- 
ciosa ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  im 
Halsmark  und  im  oberen  Dorsalmark  je  einen  kleinen  charakteristischen 
Herd,  um  ein  Gefäss  gruppirt;  die  Herde  waren  nur  einseitig.  Die 
Marchi-Methode  zeigt  diflfus  über  dem  Querschnitt,  am  stärksten  im 
Halsmark,  geringe  Degenerationsschollen;  die  Getasse  sind  nicht  nach- 
weisbar afficirt,  die  graue  Substanz  erscheint,  auch  nach  Marchi  und 
Xissl,   intact.     Objective  spinale  Symptome  hatten  nicht  bestanden. 

Fall  10.  Wilhelm  Wilke,  48  Jahre  alt,  Gelb^iesser.  Aufgen. 
21.  Mai  1896  f  7.  Juli  1896. 

Erkrankte  vor  ca.  2  Monaten  unter  Sch\vacheerscheiniuig:en  und  Kurz- 
luftigkeit,  ödematöser  Anschwellung  der  unteren  Extremitäten;  wurde  auf- 
fallend blass.  Seit  einigen  Monaten  Parästhesien  an  den  oberen  und  unte- 
ren Extremitäten. 
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Die  Untersnchung  ergab  ausgeprägte  Anämie:  Hämoglobingehalt  SOProc., 
Poikilocytose,  Oligocjtose  (V9  Million),  Spuren  von  Salzsäure  im  ausgehe- 
berten Mageninhalt,  anämisches  Oedem  der  Retinae  (Dr.  Wilbrand),  am 
Gor  Zeichen  eines  compensirten  Vitium  der  Mitralis,  im  Uebrigen  die  inneren 
Organe  gesund.  Der  Hämoglobingehalt  sank  im  Laufe  der  Beobachtung  auf 
15  Proc,  die  Oligocythämie  ging  bis  auf  V4  Million  herab,  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen  wurden  nicht  gefunden.  Fortdauernde,  an  Intensität  wech- 
selnde Klagen  über  Parästhesien;  Patellarreflexe  beiderseits  sehr  schwer, 
zuletzt  gar  nicht  auszulösen. 

Die  Section  zeigte:  Endocarditis  valvulae  aortica  et  mitralis  inveterata, 
fettige  Degeneration  des  Myocards  und  der  Leber,  Eisenreaction  der  Leber 
Himbeerfärbung  des  Knochenmarks  des  Femurs,  Hämorrhagien  der  Retinae, 
Hydrothorax. 

Mikroskopische  Untersnchung:  in  Weigert-Wolters-  und 
Borax-Garminpräparaten:  Im  mittleren  und  unteren  Halsmark  in  den  Hin- 
tersträngen beiderseits,  in  den  ventralen  Feldern,  in  den  mittleren  Wurzel- 
zonen und  den  hinteren  äusseren  Feldern  kleine  Gruppen  von  myelitischen 
Herden,  stets  im  Gentrum  ein  Ge^ss  aufweisend  und  sich  an  die  groben 
Septa  haltend  (s.  Fig.  1  auf  Taf.  IX — X).  Vordere  und  hintere  graue  Substanz, 
vordere  und  hintere  Wurzeln  sowie  die  übrige  weisse  Substanz  intact 

In  einzelnen  Gruppen  zeigen  die  Gefässe  im  Gentrum  kein 
Lumen  mehr,  sondern  erscheinen  oft  verstopft;  in  zwei  Gefässen 
sieht  man  einen  Thrombus  auf  dem  Durchschnitt.  Die  Wandungen 
der  Gefässe  sind  vielerorts  stark  verdickt,  erscheinen  zum  Theil  wie  glasig, 
die  perivasculären  Lymphräume  durchweg  sehr  weit. 

Mar  Chi:  Während  die  weisse  Substanz  diffus  besät  ist  von  schwarzen 
Schollen,  sieht  man  in  der  vorderen  —  in  ganz  geringem  Grade  auch  in 
der  hinteren  —  grauen  Substanz  zahlreiche  Nervenfasern  in  Reihen  schwar- 
zer, hinter  einander  aufgereihter  Schollen  zerfallen  (s.  Fig.  4,  Taf.  IX — X). 

Die  aus-  resp.  einstrahlenden  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  sind  auch 
diffus  besät. 

An  Nissl  Präparaten  keine  sichere  Anomalie. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Falle  von  reiner  „pernicioser 
Anämie"  fand  sich  im  Halsmark  eine  Eruption  von  vorwiegend  sym- 
metrisch gelegenen  Herden,  deren  locales  Verhältniss  zur  Gefassver- 
theilung  hier  besonders  augeniUllig  war.  Die  Gefässe  selbst  waren 
zweifellos  pathologisch  verändert,  und  auch  hier  fand  sich  au  mehreren 
Stellen  eine  Verstopfung  derselben,  so  dass  man  von  den  benachbarten 
Degenerationsinseln  wieder  den  Eindruck  der  ischämischen  Erweichung 
bekam. 

Die  Marchifarbung  zeigte  auch  hier  die  weisse  Substanz  diffus 
besät  mit  kleinen  schwarzen  Schollen,  ebenso  wie  die  hinteren  und 
auch  vorderen  Wurzeln  zahlreiche  schwarze  Tüpfelungen  aufwiesen; 
andererseits  zeigte  die  graue  Substanz  in  diesem  Falle  auch  zahlreichere 
Marchi-Degenerationen.  Nach  der  Weigert-Pal-undBorax-Carmin- 
farbung,  sowie  an  den  nach  Nissl  behandelten  Ganglienzellen  fand 
sich  in  der  grauen  Substanz  nichts  Abnormes. 


BückenmarksuntersuchuDgen  in  Fällen  von  perniciöser  Anämie  etc.      205 

In  diesem  Fall  hatten  subjective  nervöse  Symptome  in  Gestalt  von 
hartnäckigen  Parästhesien ,  objective  Symptome  in  Gestalt  des  West- 
pharschen  Zeichens  bestanden. 

Fall  11.  Peter  Artmer,  61  Jahre  alt,  Hausdiener.  Aufgen. 
5.  Juni  1897  f  16.  October  1897. 

Seit  6  Wochen  krank  an  allgemeinen  Schwädieerscheinungen,  ab  und 
zn  Parästhesien  in  den  Händen  ohne  nachweisbare  Ursache.  Früher  im 
Wesentlichen  gesund,  von  Lues  weiss  Pat,  nichts  anzugeben. 

Pat.  war  stark  anämisch;  im  Laufe  der  Beobachtung  sank  der  Hämo- 
grlobingehalt  auf  10  Proc.  herab,  es  bestand  von  Anfang  an  deutliche,  all- 
mählich zunehmende  Poikilocytose,  bei  verschiedenen  Untersuchungen  wurden 
kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  gefunden,  die  Anzahl  der  rothen  Blutkör- 
perchen sank  von  1  '/j  bis  auf  ^'^  Million.  An  den  inneren  Organen 
wurden  niemals  sichere  Anomalien  gefunden;  auf  beiden  Eetinae  ältere  und 
frischere  Blutungen;  am  Nervensystem  bei  wiederholter  Untersuchung  keine 
Anomalie.  Pigmentveränderungen  am  Augenhintergrund  (Dr.  Wilbrand) 
sowie  strahlige  Narben  an  der  hinteren  Rachenwand  deuteten  auf  hereditäre 
Lues.  Nach  ca.  4  monatlichem  Krankenhausaufenthalt  starb  Pat.  Die 
Section  ergab:  Anämie  sämmtlicher  inneren  Organe,  fettige  Degeneration 
des  Herzfleisches,  hellrothe  Farbe  des  Knochenmarks,  Retinalblutungen, 
Schwefel- Ammoniumreaction  der  Leber,  also  perniciöse  Anämie. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Marchi):  Im  Halsmark  finden 
sich  in  den  mittleren  Wurzelzonen  beiderseits  zu  einem  grossen  Herde  con- 
flttirt  acut  myelitische  Herde  von  bekanntem  Charakter;  die  Marchischollen 
finden  sich  sowohl  in  den  geblähten  Axency lindern  wie  auch  an  den  Mark- 
ringen; die  grossen  schwarzen  und  schwarzgrauen  Degenerationsklumpen 
erweisen  sich  bei  schärferer  Vergrösserung  als  zusammengesetzt  aus  massen- 
haft kleinen  Körnchen  und  Klümpchen. 

Im Uebergangstheil  zum  Lendenmark  findet  sich  nur  in  einem  Hinter- 
strang ein  Herd,  während  die  correspondirende  andere  Seite 
völlig  intact  ist. 

Diffas  über  den  ganzen  Querschnitt  der  Hinterstränge  verbreitet  finden 
»ich  Degenerationsschollen,  und  zwar  sind  dieselben  im  Hals-  und  oberen 
Lendenmark  am  dichtesten  hineingesät  in  die  ventralen  Drittel  der  Hinter- 
stränge, von  da  ab  abwärts  gleichmUssig  auf  die  Hintersträn^e  vertheilt. 
In  den  Vorder-  und  Seitensträngen  finden  sich  nur  ganz  spärlich  degene- 
rirte  Fasern;  zahlreichere  feine  Degenerationsklümpchen  finden  sich  in  den 
intramedullären  Hinter  wurzeln,  während  die  extramedullären  hinteren  und 
vorderen  Wurzeln  frei  sind;  eine  aneinandergereihte  Kette  von  Schollen 
zeigt  wieder  die  vordere  und  hintere  Commissur;  die  vordere  und  hintere 
graue  Substanz  ist  fast  ganz  frei  von  schwarzen  Klinn[ien,  sicher  als 
pathologisch  degenerirte  Fasern  anzusprechende  Gebilde  finden  sicli  in  ihr 
nicht    (s.  Fig.  2,  Taf.  IX— X). 

Nissl:  Im  Halsmark  einzelne  Zellen  mit  ,.einfarher  Atrophie^',  die 
grösste  Mehrzahl  der  Zellen  aber  prachtvoll  ausgebildet;  im  Lendenmark, 
speciell  auch  in  der  Lendenanschwellung,  sehr  gut  ausgebildete  Nissl- 
Zellen,  im  Wesentlichen  keine  mit  Sicherheit  als  abnorm  autzutassende  Bilder. 

Ausserordentlich  schön  zeigen  sieh  jene  Herde  an  Gieson-.  Carmin- 
Hnd  Weigert- Wolters-Präparaten:  auch  hier  sieht  man  überall  im  Cen- 
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tram  der  Herde  ein  oder  mehrere  Gefösse;  in  einem  Herd  sieht  man 
deutlich,  dass  zwei  grössere  Gef&sse  obliterirt  sind,  d.  h.  kein 
Lnmen  an fw eisen.  Die  vordere  und  hintere  graae  Substanz,  die  intra- 
und  extramedullären  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  erscheinen  ganz  intact. 
Die  Herde  sind  im  Grossen  und  Ganzen  symmetrisch,  doch  erscheinen  in 
den  hinteren  äusseren  Feldern  ganz  irregulär  „mjelitisch"  veränderte  Nerven- 
fasern; isolirte  kleine  Herde  finden  sich  in  der  Tiefe  im  inneren 
Winkel  des  rechten  Vorderstrangs. 

Die  Gefäa»e  zeigen,  besonders  deutlich  im  Halsmark,  verdickte 
Wandungen;  an  einzelnen  Stellen  sieht  man  ihr  Lumen  deutlich 
verstopft  durch  Thrombenmassen;  in  der  Umgebung  dieser  thrombo- 
sirten  Gefässlumina  sind  die  Degenerationsherde  deutlich  ausgesprochen, 

Zusammenfassung:  In  einem  Fall  von  „pemieiöser  Anämie'* 
fanden  sich  im  Rückenmark  im  Halstheil  symmetrische  Herde  vom  be- 
kannten Charakter;  neben  diesem  Befunde  auch  ganz  irreguläre  acut- 
myelitische  Veränderungen  von  Nervenfasern;  in  der  Tiefe  des  einen 
Vorderstrangs  ein  kleiner  isolirter  Herd,  ebenso  im  Lendenmark  ein 
isolirter  Herd  nur  in  einem  Hinterstrang;  die  „Marchi-Degenerationen** 
sind  diffus  über  den  ganzen  Querschnitt  der  Hinterstränge  gesät,  im 
Halstheil  und  oberen  Lendenmark  am  zahlreichsten,  in  den  Vorder- 
und  Seitensträngen  nur  sehr  spärlich,  zahlreicher  in  den  intramedullären 
hinteren  Wurzeln.  Die  graue  Substanz  ist  auch  nach  Marchi  und 
Nissl  nicht  als  pathologisch  zu  bezeichnen. 

Die  Grefasse  sind  zweifellos  verändert;  an  einzelnen  Stellen  er- 
scheinen sie  obliterirt  und  die  in  der  unmittelbaren  Umgebung  dieser 
Obliterationsstellen  befindlichen  Herde  machen  den  Eindruck  einer 
ischämischen  Erweichung. 

Spinale  Symptome  hatten  intra  vitam  nicht  bestanden. 

Fall  12.  Peter  Mahlke,  60  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen 
30.  October  1896  f  9.  December  1896. 

Fat.  leidet  seit  ca.  2  Jahren  an  Husten  und  Eurzluftigkeit,  im  letzten 
ab  und  zu  an  Oedem  der  Ffisse  und  Unterschenkel;  kommt  wegen  Zunahme 
der  Erscheinungen  ins  Krankenhaus. 

Die  Untersuchung  ergab :  starke  Anämie,  leichte  Albuminurie  mit  spär- 
lichem Cylinderbefünd,  Hydrothorax  und  leichtes  Anasarca.  Die  Schwäche 
nahm  zu.  Der  Blutbefund  lautete:  Hämoglobin  20  Proc,  rothe  Blutkörper- 
chen 740000,  Poikilocytose,  vereinzelte  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen. 
Der  Exitus  trat  nach  ca.  zweimonatlichem  Krankenhausaufenthalt  ein.  Sym- 
ptome von  Seiten  des  Nervensystems  waren  nicht  beobachtet  worden. 

Die  Section  ergab:  starke  Tigerung  des  Myocards,  extreme  Anämie 
aller  Organe,  rothes  Knochenmark,  alveoläres  Emphysem  der  Lungen,  beider^ 
seits  Schrumpfniere  mittleren  Grades,  Netzhautblutungen. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Marchi-Präparate):  Im  Halsmark 
(Anschwellung  und  unteres  Gervialmark)  in  der  mittleren  Wurzelzone  der 
Hinterstränge  je  ein  kleiner  Herd;  in  ihm  zahlreiche  mit  Osmiumsäure 
schwarz  gefärbte  Schollen  in  den  Nervenfasern,  in  Mark  und  Axencylinder. 
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Ein  weiterer  kleiner  Herd  findet  sich  nur  einseitig:  im  rechten  Hinter- 
strang (mittl.  Wnrzelzone)  im  mittleren  Lendenmark.  Diffus  über  den 
Querschnitt  zerstreut  im  Vorderstrang,  Seitenstrang  und  am  meisten  in  den 
Hintersträngen  vereinzelte  Schollen;  in  der  vorderen  und  hinteren  grauen 
Substanz  nur  äusserst  spärliche,  in  vielen  Höhen  gar  keine  degenerirte 
Fasern.  In  der  vorderen  Commissur  in  fast  allen  Höhen  leichte  Degenera- 
tionen; die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  frei. 

Weigert  und  Weigert-Pal:  Im  oberen  Cervicalmark  finden  sich  im 
rechten  Hinterstrang  allein  zwei  kleine  Herde;  im  oberen  Lendenmark  im 
linken  Vorderstrang  ein  Herd  zwischen  vorderer  Incisur  und  Vorderhorn 
gelegen;  die  Herde  gruppiren  sich  um  oder  längs  den  Gefässen.  Markhal- 
tige  Nervenfasern  in  der  vorderen  und  hinteren  grauen  Substanz  intact; 
vordere  und  hintere  Wurzeln  gut  ausgebildet,  ohne  Veränderungen. 

ImBorax-Carmin-  und  Gieson -Präparat  entsprechende  Befunde.  Im 
unteren  Halsmark  in  den  mittleren  Wurzelzonen  und  auch  irregulär  in  den 
HintersträDgen  eine  grössere  Anzahl  von  geblähten  Fasern,  zum  Theil  ist 
das  Mark  ausgefallen  und  man  sieht  in  den  weiten  Lücken  die  erhaltenen 
geschrumpften  oder  geblähten  Axencylinder,  zum  Theil  in  der  bekannten 
Weise  aufgehängt  in  den  weiten  Lücken. 

Zusammenfassung:  In  diesem  Fall  handelte  es  sich  um  eine 
chronische  Nephritis  und  secundäre  Anämie. 

Es  fanden  sich  im  Hals-  und  Lendenmark  kleine  Herde  von 
demselben  Charakter  wie  bei  der  reinen  „perniciösen  Anämie";  aber 
auch  hier  waren  die  Herde  isolirt,  im  Halsmark  sowohl  isolirt  und  nur 
einseitig  auftretend,  wie  auch  ebenso  im  Lendenmark.  Neben  diesen 
streng  begrenzten  Herden  zeigt  sieh  eine  leichte  diffuse  Veränderung 
der  Nervenfasern  schon  an  Borax-Carmin-  uud  Weigert- Präparaten; 
noch  deutlicher  kommt  diese  Generalisirung  zum  Ausdruck  an  den 
Mar chi- Präparaten.  Aber  auch  hier  zeigt  sich  in  der  grauen  Substanz, 
deren  Ganglienzellen,  nach  Nissl  gefärbt,  sich  als  normal  darstellen, 
eine  so  geringe  Marchi-Tüpfelung,  dass  man  sie  auch  in  diesem  Sinne 
als  noch  normal  ansprechen  muss. 

Die  GefiLsse  zeigten  durchgehends  in  den  Herden  verdickte  Wan- 
dungen. Klinische  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  waren 
nicht  beobachtet  worden. 

In  diesem  Falle  handelte  es  sich  um  herdförmige'  Degeneratiouen 
bei  einer  chronischen  interstitiellen  Nephritis  mittleren  Grades;  nicht 
an  dieser,  sondern  an  der  schweren  Anämie,  die  sich  auch  in  der 
specifisch  pathologischen  Veränderung  der  Orc^aue  bei  der  Section 
documentirte,  ging  der  Kranke  zu  Grunde.  Die  Localisation  der  Herde 
war  eine  andere  als  in  den  von  Schultze^")  beschriebenen  Fällen;  auch 
sprang  in  meinem  Falle  deutlich  die  Beziehuug  der  Herde  zu  den 
Gefässen  ins  Äuge,  ein  Verhalten,  das  Schultze  nicht  erwähnt.   Neben 


17)  Neurol.  Centralbl.  1SS4.  S.  11)4. 


208  IX.  Nonne 

jenen  Herden  fanden  sich  ausserdem  die  von  Schnitze  geschilderten 
Nervenfaserveränderungen.  Es  soll  schon  hier  darauf  hingewiesen 
werden,  dassSchultzeals  Ursache  der  von  ihm  beschriebenen  gruppen- 
formigen  Äxencylinderquellungen  ein  Oedem  ausschliesst  und  eine 
„allgemeine  Dyskrasie  in  Folge  der  Retention  des  Harnstoffes"  für  die 
Nervenfaserveränderung  verantwortlich  macht 

Die  vorstehenden  Fälle  sind  in  zwei  Kategorien  zu  theilen:  erstens 
Fälle  von  pemiciöser  Anämie,  d,  h.  solche,  die  entweder  intra  vitam 
sowohl  als  bei  der  anatomischen  Untersuchung  oder  wenigstens  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  allein  das  von  Biermef  seiner  Zeit 
verlangte  Bild  zeigten,  und  zweitens  Fälle,  bei  denen  eine  schwere 
progressive  Anämie  an  sich  zum  Tode  geführt  hatte,  ohne  dass  jenes 
charakteristische  Ensemble  nachzuweisen  war. 

Zu  den  Fällen  der  ersten  Kategorie  gehören  die  Falle  4  bis  11, 
zur  anderen  Reihe  die  Fälle  1  bis  3  und  Fall  12.  In  der  letzten 
Kategorie  hatte  es  sich  3 mal  um  Verblutungsanämien,  und  zwar 
eine  acute  (Fall  Hinrichsen)  und  zwei  chronische  (Fall  Trottner  und 
Busse)  gehandelt;  im  letzten  Fall  lag  eine  chronische  Nephritis  mit 
secundärer  Anämie  vor. 

In  der  ersten  Kategorie  —  „Ä^naemia  perniciosa"  —  waren  zunächst 
Fälle  zu  verzeichnen  mit  ganz  negativem  Befund  (Reineke,  Drewes), 
in  zweiter  Linie  solche  mit  ganz  incipienten  Veränderungen  (Reiher, 
Jacobs,  Hansen),  in  dritter  Linie  endlich  Fälle,  in  denen  die  oft  be- 
schriebenen Degenerationen  sich  wieder  in  ihrer  charakteristischen  und 
unverkennbaren  Weise  zeigten. 

Aetiologisch  sei  an  dieser  Stelle  summarisch  bemerkt,  dass  in 
keinem  Falle  die  Nachforschung  einen  positiven  Anhalt  ergab;  in  der 
Anamnese  von  zwei  Fällen  stand,  dass  früher  eine  Taenia  abgetrieben 
war,  Magen-  und  Darmstörungen  spielten  in  unseren  Fällen  keine  Rolle, 
schwere  Strapazen  und  Erkältungen,  Sorgen  und  Kummer  Hessen  sich 
anamnestisch  nirgends  nachweisen,  Lues  wurde  nur  in  einem  einzigen 
Falle  (Artmer),  und  in  diesem  als  hereditäre  Lues,  anatomisch  festge- 
stellt, in  den  übrigen  Fällen  fiel  die  diesbezügliche  klinische  und  ana- 
tomische Erhebung  negativ  aus. 

In  zwei  Fällen  wurde  die  Magenschleimhaut  untersucht,  und  hier 
hatte  im  Falle  Artmer  Herr  College  Schmilnisky,  Specialarzt  für  Magen- 
und  Darmkrankheiten,  die  Freundlichkeit,  sich  dieser  Mühe  zu  unter- 
ziehen. Er  untersuchte  die  Magenschleimhaut  sowie  die  Darm- 
schleimhaut   Sein  Befund  lautete: 

„L  Magenschleimhaut.  Die  Magengrübchen  sind  an  Zahl  beträcht- 
lich vermindert,  ausserdem  erweitert  und  vertieft.  Die  freien  Enden  der 
Cylinderepithelien  sind  zum  Theil  verschleimt  Nur  spärliche  Becherzellen. 
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Eeichliche  interfoveale  kleinzellige  Infiltration.  Sehr  reichliche  hyaline 
Schollen  (namentlich  im  Pylorustheil.) 

In  der  Dräsenschicht  findet  sich  starke  interglanduläre  kleinzellige  In- 
filtration, die  Drüsensuhstanz  entsprechend  rareficirt,  reichliche  hyaline  Kugeln. 
Ausserdem  finden  sich  cystisch  erweiterte  Hohlräume  mit  einschichtigem 
Cylinderepithel  oder  niedrigem  kubischen  Epithel.  Alle  Veränderungen  sind 
im  Fnndustheil  des  Magens  am  stärksten,  im  Pylorustheil  am  geringsten 
ausgeprägt.  Nur  die  hyalinen  Schollen  sind  in  letzterem  in  ganz  enormer 
Menge  vorhanden. 

Diagnose:  Gastritis  chronica  atrophicans 

IL  Darmschleimhaut:  Im  ganzen  Dünndarm  findet  sich  ein  sehr  be- 
trächtlicher Ausfall  an  Drüsensubstanz.  Starke  kleinzellige  Infiltration; 
dasselbe  in  geringem  Maasse  im  Dickdarm.^* 

Im  anderen  Fall  —  Fall  Gerlach  —  nahm  ich  selbst  die  Unter- 
suchung der  Magenschleimhaut  vor  und  fand  an  den  Hämatoxylin- 
Eosin-Präparaten  im  Wesentlichen  dieselben  Verhältnisse  wie  die  oben 
beschriebenen,  nur  konnte  ich  hier  keine  cystisch  erweiterten  Hohl- 
räume constatiren.  In  beiden  Fällen  —  und  das  ist  hier  das,  worauf 
es  in  Hinsicht  auf  die  bekannten  Fälle  von  Fenwick,  Sakaky  und  den 
späteren  Fall  von  Eisenlohr  ankommt  —  handelte  es  sich  nicht  um 
eine  primäre,  die  Anämie  inducirende  Atrophie  der  Magenschleimhaut, 
sondern  um  Veränderungen,  welche  als  Folgeerscheinungen 
des  Darniederliegens  der  Nahrungsaufnahme  zu  deuten  waren. 

Es  scheint,  dass  wir  im  Punkte  der  Aetiologie  der  Spiualer- 
krankungen  der  schweren  Anämie  nicht  weiter  kommen  sollen,  wenn 
wir  uns  die  Thatsache  klar  machen,  dass  seit  meiner  zweiten  Arbeit 
über  das  Thema  aus  dem  Jahre  1S95  alle  folgenden  Autoren,  ebenso 
wie  diese  meine  neuen  zwölf  Fälle,  kein  weiteres  Licht  gebracht  haben; 
meine  damals  aber  bereits  gemachte  Bemerkung,  dass  die  von  früheren 
Autoren  relativ  nicht  selten  festgestellten  ätiologischen  Momente 
des  Blutverlustes,  einer  Taenia,  eines  chronischen  Magen- 
und  Darmkatarrhs  doch  wohl  weniger  häufig  sind,  als  mau  nach 
dem  bis  dahin  immerhin  noch  kleinen  einschlägigen  Material  zu  meineu 
berechtigt  war,  hat  sich  an  dem  seither  reichlich  zugeflossenen  Be- 
obachtungsmaterial vollauf  bestätigt. 

Es  lehrt  das  neu  beigebrachte  Material,  dass  auch  langsam  ver- 
laufene schwere  Fälle,  die  klinisch  sowohl  wie  anatomisch  ein  denk- 
bar reines  Schulbild  der  Anaemia  perniciosa  dargeboten  hatten, 
Veränderungen  im  Rückenmark  vermissen  liessen  —  Fall 
Reineke  —  oder  nur  incipiente  Veränderungen  —  Fall  Gerlach  — 
zeigten,  dass  andererseits  in  kurzer  Zeit  abgelaufene  Fülle  —  Fall 
Wilke  — bereits  ausgesprochene  Ilerdveriiuderuugeu  aufweisen 
können.  Blutverlust  allein  —  dus  zeigen  die  drei  obigen  einschlägigen 
Fälle  —  scheint,  auch  wenn  anatomisch  an  den  Orgauen  der  gesammte 
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—  Fall  Busse  —  oder  ein  Tfaeil  des  Befundes  der  pemiciösen  Anämie 
erhoben  wird  —  Fall  Trottner  — ,  nicht  zu  Spinaldegenerationen  zu 
f&hren^  diese  Thatsache  stimmt  auch  sehr  wohl  tfberein  mit  der  heute 
ja  noch  acceptirten  ursprQnglichen  Lichtheim' sehen  Anschauung, 
dass  die  Anämie  und  die  Spinalerkrankung  coordinirte  Folgezustande 
einer  —  nicht  näher  bestimmten  —  Erankheitsnoxe  seien.  Im  Lichte 
dieser  Thatsache,  dass  einfache  —  in  unserem  Fall  durch  Blutverlust 
erzeugte  —  Anämie  in  Bezug  auf  das  Rückenmark  keinen  Effect  übt, 
erscheinen  uns  auch  die  negativen  Versuche  von  Voss,  der  experi- 
mentell Anämie  durch  Glyceriu,  Toluylendiamin,  Pyrogallol  bei  Thieren 
erzeugte,  begreiflich. 

unser  Fall  Mahlke  beweist,  dass  einzelne  Formen  von  secundärer 
Anämie  —  in  diesem  Fall  chronische  interstitielle  Nephritis  — 
zu  denselben  Rückenmarksveränderungen  führen  können, 
wie  die  einer  pemiciösen  Anämie;  femer  beweist  der  Vergleich 
des  Befundes  intra  yitam  und  post  mortem  in  einer  Reihe  der  obigen 
Fälle  —  die,  wenn  ich  auch,  um  nicht  zu  ermüden,  nur  das  Aller- 
nöthigste  aus  den  grösstenteils  sehr  eingehenden  Krankengeschichten 
mitgetheilt  habe,  alle  genau  und  häufig  speciell  auf  die  Blutverhältnisse 
untersucht  waren  — ,  dass  der  klinische  Blutbefund  nicht  alle 
Einzelheiten  dessen,  was  bei  der  pemiciösen  Anämie  vorkommen 
kann,  zu  zeigen  braucht,  um  das  Recht  auf  die  Diagnose  „Anaemia 
perniciosa"  abzuleiten. 

Von  klinischen  Symptomen  war  in  meinen  Fällen  nichts 
Wesentliches  zu  verzeichnen  gewesen;  in  drei  Fällen  —  Hansen,  Artmer, 
Wilke  —  hatten  die  Patienten  über  quälende  Parästhesien  in  den 
Händen  und  Fingern  geklagt,  in  einem  Fall  —  Wilke  —  war  zuletzt 
beiderseits  der  Patellarreflex  nicht  auszulösen  gewesen:  das  war  aber 
die  ganze  klinische  Ausbeute;  es  soll  besonders  hervorgehoben  werden, 
dass  in  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  sorgfaltig  auf  die  nunmehr 
ja  bekannten  Symptome  gefahndet  wurde.  Es  kann  angesichts  der 
negativen,  der  nur  incipienten  und  der  vier  weiter  vorgeschrittenen, 
immerhin  aber  durchaus  noch  geringgradigen  Fälle  nicht  überraschen, 
dass  sich  die  Rückenmarksdegenerationen  klinisch  nicht  äusserten. 

Eins  der  häufigsten  und  frühesten  klinischen  Zeichen  sind  bekannt^ 
lieh  die  Parästhesien,  und  darf  man,  wo  diese  in  hartnäckiger  Weise 
bestehen,  bei  Fällen  schwerer  Anämie  immerhin  sich  berechtigt  halten, 
einen  Rückenmarksprocess  zu  supponiren.  Dass  der  Ausfall  der 
Patellarreflexe  im  Fall  Wilke  nicht  als  durch  eine  Veränderung  des 
Rückenmarksquerschnitts  bedingt  aufzufassen  ist,  ergiebt  sich  daraus, 
dass  Herde  im  Lendenmark  nicht  gefunden  wurden,  und  die  That- 
sache, dass  die  hinteren  Wurzeln  mittelst  der  Marchi- Methode  reich- 
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liehe  Scbollenbildung  zeigten,  darf  nicht  in  diesem  Sinne  gedeutet 
werden,  denn  in  mehreren  Fällen  fanden  sich,  wie  die  Durchsicht  der 
obigen  Fälle  zeigt,  dieselben  Marchi- Schollen  in  den  einstrahlenden 
hinteren  Wurzeln,  ohne  dass  das  WestphaTsche  Zeichen  zu  Stande 
gekommen  war. 

Ich  komme  damit  auf  das,  was  uns  die  Marchi-Methode  für  unsere 
Fälle  lehrt*).  Ich  habe  schon  eingangs  dieser  Arbeit  bemerkt,  dass 
Bodeker  und  Juliusburger  zuerst  diese  für  den  Nachweis  frischer 
Degenerationen  wichtige  Methode  in  einem  Falle  angewendet  hatten 
und  in  der  Lage  waren,  neben  den  localen  Herddegenerationen  auch 
ein  diffuse  SchwarztOpfelung  zu  constatiren;  sie  fanden  ebensolche 
im  Facialiskern,  der  sonst  intact  war.  Göbel  hat  sodann  an  dem 
Material  des  Eppendorfer  Krankenhauses  fünf  Fälle  auch  nach  Marchi 
untersucht;  er  fand  nur  in  einem  Fall  keine  Schollenbildung,  in  den 
anderen  vier  diffuse  Tüpfelung  und  Schollen,  und  zwar  waren  dieselben 
durchweg  starker  ausgesprochen  in  der  weissen  Substanz  als  in  der 
grauen  Substanz;  in  allen  Fällen,  in  denen  er  Marchi -Degenerationen 
nachweisen  konnte,  fanden  sich  auch  anderweitige,  zum  Theil  ganz 
incipiente,  zum  Theil  weiter  vorgeschrittene,  wenngleich  auch  nicht  sehr 
hochgradige  Veränderungen  vom  bekannten  Typus. 

Mit  diesen  Befunden  decken  sich  in  erfreulicher  Weise  meine  eigenen 
Feststellungen:  in  Fällen,  in  denen  die  Borax-Carmin-  und  van  Qieson- 
Färbung  sowie  die  Behandlung  nach  Weigert-Pal  normale  Verhält- 
nisse zeigte,  war  auch  die  Marchi-Methode  nicht  im  Stande,  Degene- 
rationen aufzudecken,  in  allen  Fällen  jedoch,  die  sich  nach  der  ersten 
Methode  als  Frühfälle  oder  Mittelfalle  documentirten,  wurden  aucli 
Marchi- Degenerationen  nicht  vermisst.  Durchweg  war  die  weisse  Sub- 
stanz dichter  besät  mit  jenen  Tüpfelchen  und  Schollen,  als  die  graue 
Substanz,  die  sogar  in  einzelnen  Fällen  gar  keine  schwarzen  Pünkt- 
chen zeigte;  nur  in  einem  Falle  (Fall  10,  Wilcke)  fanden  sich  stär- 
kere Marchi  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz;  die  hinteren  Wur- 
zeb  und  die  die  Basis  der  grauen  Vorderhorner  verbindende  „vordere 
Commissur"  zeigten  sich  regelmässig  besonders  dicht  besät  mit  den 
kleinen  Schollen;  Göbel  (1.  c.)  hat  nach  meiner  Meinung  vollkommen 
Recht,  wenn  er  sich  grosser  Vorsicht  befleissigt  in  der  Annahme,  dass 
jene  durch  die  Marchi -Methode  noch  nachzuweisende  Affection  der 
Hinterwurzeln  heranzuziehen  sei  für  den   Ausfall  des  Patellarreflexes, 


♦)  Im  Betreff  der  BeurtheiluDg  der  „Mar  ein -Befunde"  kann  ich  mich 
Flatau*8  und  Kirchgässer's  (Dtsche  Zeit.schr.  f.  Nervenheilk.  ls<is.  ßd.  13. 
H.  1  und  2)  zur  Vorsicht  mahnenden  Benierkuntreu  durchaus  anschliessen;  erst 
eine  längere  Beschäftigung  mit  ihr  ist  für  eine  ersprie^slicheVerwerthung  dieser 
Methode  unbedingt  erforderlich  (Ztschr.  f  klin.  Med.  Bd.  33 1. 
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den  er  in  dreien  seiner  Fälle  nachweisen  konnte.  Um  so  mehr  war  Gob  el  ^^) 
dazu  berechtigt,  als  er  selbst  in  einem  von  ihm  untersuchten  und  pub- 
licirten  Fall  von  L an dry 'scher  Paralyse  sich  von  der  Incongruenz  der 
klinischen  Symptome  und  der  Marchi-Befunde  überzeugt  hatte.  Die- 
selbe Erfahrung  hatte  schon  vorher  Hoche^^  gemacht,  der  im  intra- 
medullären Verlauf  des  ganzen  Facialis  in  einem  Falle  von  amyotro- 
phischer Lateralsklerose,  bei  welchem  der  Facialis  klinisch  normal  func- 
tionirt  hatte,  typische  Mar chi- Degenerationen  fand,  und  neuerdings 
rausste  Luce  *®)  bei  einem  Fall  von  Diphtherie,  in  dem  er  post  mortem 
das  Rückenmark  nach  Marchi  untersuchte,  zu  derselben  Anschauung 
gelangen,  nämlich  dass  die  mit  dieser  Methode  durch  die  Affinität  der 
Osmiumsäure  zu  den  irgendwie  veränderten  markhaltigen  Nervenfasern 
nachgewiesene  Alteration  des  Nervengewebes  keineswegs  der  anatomische 
Ausdruck  für  klinische  Functionsstörungen  ist,  und  dieselbe  Erfahrung 
hatte  ich  bereits  vor  zwei  Jahren,  als  ich  mit  dieser  neuen  Untersuch- 
ungsreihe von  Fällen  schwerer  Anämie  begann,  gemacht  Ich  bin 
überzeugt,  dass  die  Anschauung  bald  eine  allgemeine  sein  wird,  dass 
die  Marchi -Degenerationen  allein  uns  nur  den  Schluss  erlauben  auf  das 
Bestehen  einer  trophischen  Alteration,  nicht  aber  einer  functionellen 
Schädigimg  der  Nerven  demente.  Von  diesem  Gedanken  ausgehend, 
habe  ich  vor  IV2  und  1  Jahr  drei  Fälle  von  foudroyant  verlaufener 
allgemeiner  Miliartuberculose  untersucht,  Fälle,  in  denen  eine  schwere 
Störung  im  Allgemeinbefinden^  auf  der  Basis  der  schweren  allgemeinen 
Infection,  zu  constatiren  gewesen  war,  ohne  dass  es  zu  klinischen  Aus- 
fallssymptomen seitens  des  Nervensystems  gekommen  war. 

Fall  I.  Emil  Hnet,  43  Jahre  alt,  Instrnmentenmacher.  Auf- 
genommen 19.  Juli  1897  t  22.  Juli  1897. 

Fat.  hatte  vor  ca.  1  Jahr  eine  geringe  Hämoptoe,  erkrankte  vor  4 
Wochen  mit  Fieber,  Husten,  starken  Schweissen,  Schüttelfrösten. 

Bei  der  Aufnahme  bestand  Fieber,  dififuser  „feinblasiger  Katarrh"  auf 
den  Lungen,  Milzvergrösserun^,  Auftreibung  des  Abdomens;  ophthalmolo- 
gisch wurden  Tuberkel  der  Chorioidea  constatirt.    £xitus  nach  4  Tagen. 

Anatomisch  finden  sich  alte  tuberculöse  Indurationen  in  beiden  Lungen- 
spitzen, eine  glattwandige  Caveme  im  rechten  Oberlappen,  dicht  stehende  mili- 
are Tuberkel  in  allen  Lungenlappen,  miliare  Tuberkel  auf  dem  Endocard, 
in  der  Milz,  in  der  Leber,  in  den  Nieren,  in  der  Thyreoidea,  im  Plexus 
choroides  des  Hirns,  auf  den  Chorioideae. 

Fall  IL  Auguste  von  Deventer,  11  Jahre  alt  Aufgenommen 
5*  Mai  1897  f  7.  Mai  1897. 

Fat.  kam  völlig  benommen  auf  die  Station  und  blieb  bis  zu  dem  nach 
3  Tagen  erfolgten  Exitus  in  demselben  benommenen  Zustand. 

16)  Münch.  mediciö.  Wochenschr.  1898.  Nr.  32. 

17)  Neurolog.  Centralblatt.  1897.  Nr.  6. 

18)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1898. 
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Es  konnte  nur  constatirt  werden:  Anämie  und]  leichte  Cyanose,  sehr 
freqnente  Bespiration,  hohes  Fieber,  diffuses  feinblasiges  Rasseln  in  allen 
Lungenpartien,  etwas  Sputum,  das  reichlich  Tuberkelbacilleu  enthielt  keine 
Zeichen  von  Meningitis. 

Die  Section  zeigte:  peribronchitische  Herde  in  beiden  Oberlappen,  dicht 
gestellte  miliare  Tuberkel  in  beiden  Lungen,  in  der  Milz,  den  Nieren,  der 
Leber,  auf  der  Darmserosa,  in  der  Thyreoidea. 

Fall  III.  Emma  Bluhm,  12  Jahre  alt.  Aufgenommen  5.  Novem- 
ber 1897  t  7.  November  1897. 

Schwer  benommenes,  dyspnoisches,  leicht  cyanotisches  Kind  mit  hohem 
Fieber,  diffusem  feinblasigen  Katarrh  der  Lungen.  Exitus  am  dritten  Tage 
des  Krankenhausaufenthaltes. 

Die  Section  ergab:  Verkäsung  der  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen 
and  disseminirte  Miliartuberculose  des  Endocards,  der  Lungen,  der  Schild- 
drüse, der  Milz,  der  Leber,  der  Nieren,  der  Serosa  des  Darms. 

In  allen  drei  Fällen  fanden  sich  ganz  diflfus  in  allen  Partien  des 
Querschnitts  der  weissen  Substanz  kleine  schwarze  Schollen,  regellos 
eingestreut;  die  Schollen  sassen  theils  in  den  Markringen,  sie  ganz  oder 
theilweise  ersetzend,  theils  füllten  sie  die  gesammten  Nervenquerschnitte 
aus,  theils  lagen  sie  zwischen  den  Nervenfasern;  besonders  zahlreich 
waren  auch  hier  die  grösseren  und  kleinen  Kugeln  in  den  einstrahlenden 
hinteren  Wurzeln  (s.  Figur  3,  Taf.  IX — X),  ohne  dass  ein  Oedem  der  hinteren 
Partien  der  hinteren  Rückenmarkshälfte  (s.  Minnich's  Ausführungen) 
vorlag,  während  sie  in  der  vorderen  und  hinteren  grauen  Substanz  nur 
sehr  spärlich  sich  fanden  und  nur  in  Form  kleiner  und  kleinster 
Punktchen  auftraten;  in  der  vorderen  Commissur  zeigten  sie  sich  wieder 
sehr  zahlreich.  Hiernach  scheint  sich,  auf  die  Fälle  schwerer  Anämie 
angewandt,  zu  ergeben,  dass  die  Marchi -Methode  uns  enthüllt, 
dass  die  Trophik  des  gesammten  Kückenmarks  in  allen 
seinen  Theilen,  und  zwar  mehr  in  der  weissen  als  in  der 
grauen  Substanz,  bei  dieser  Krankheit  da,  wo  es  bereits  zu 
localen  spinalen  Veränderungen  gekommen  ist, leidet:  weitereSchlüsse 
erlauben  meines  Erachtens  die  Marchi-Befunde  bei  perni- 
ciöser Anämie  nicht,  wohl  aberzeigen  auch  sie  ihrerseits,  dass  die 
primäre  integrirende  Erkrankung  der  grauen  Substanz  nicht 
die  ihr  von  Rothmann  zugeschriebene  Wichtigkeit  besitzt. 

In  dem  einzigen  Fall,  in  dem  eine  stärkere  Marchi-Schollenbildung 
in  der  grauen  Substanz  (Fall  Wilcke)  nachgewiesen  wurde,  war  diese  am 
grössten  im  Lendenmark,  wo  Veränderungen  der  weissen  Substanz  fehlten. 
Für  das  Studium  dieser  Frage  sind  begreiflicher  Weise  gerade  die  Früh- 
ialle,  wie  ich  das  bei  einer  früheren  Gelegenheit  bereits  einmal  ausführte, 
heranzuziehen,  und  es  ist  deshalb  gerade  das  in  dieser  Arbeit  vorliegende 
Material  hierfür  geeignet.  Denn  billiger  Weise  darf  mau  doch  verlangen 
dass  diejenigen  Rückenmarkstheile,  deren  primäre  Erkrankung  die  sicht- 
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bare  Schädigung  an  anderen  Rückenmarksantheilen  erzeugen  soll,  bereits 
früh  und  ebenfalls  sichtbar  afficirt  sind.  Hier  sahen  wir  nun,  dass 
die  graue  Substanz  in  unseren  Fällen  theils  gar  nicht,  theils 
entschieden  geringer  als  die  weisse  Substanz  afficirt  war. 
Zu  derselben  Ansicht  sind  auch  die  nach  Rothmann  untersuchenden 
Autoren  gekommen,  die  theils  nur  sehr  geringe  und  nicht  integrirende 
Veränderungen  fanden,  theils  die  Veränderungen  nicht  als  den  Aas- 
gangspunkt der  Degenerationen  in  der  weissen  Substanz  auffassten: 
ich  nezme  hier  Teichmüller,  Bastianelli,  Bodeker  und  Julius- 
burger, von  Voss,  GöbeL 

Wenn  Bothmann  tfXr  die  in  seinen  drei  Fällen  gefundenen  hoch- 
gradigen Erkrankungen  der  Seitenstränge  die  Alteration  der  grauen 
Substanz  verantwortlich  macht,  so  ist  doch  zu  erinnern  an  das  Miss- 
verhältniss  zwischen  den  hochgradigen  atrophischen  Degenerationen  in 
der  vorderen  grauen  Substanz  und  den  geringfügigen  Rareficirungen 
bestimmter  Theile  der  weissen  Stränge,  wie  es  bei  Poliomyelitis  anterior 
chronica  Oppenheim,  Nonne,  Dejerine  u.  A«  gefunden  haben,  und 
wenn  Bothmann  darauf  recurrirt,  dass  Westphal,  Sioli,  auch  neuer- 
dings Jacob  und  Karl  Mayer^^  bei  combinirten  Strangerkrankungen 
eine  Erkrankung  der  grauen  Substanz  fiinden,  so  war  diese  in  den  Fällen 
eine  so  geringe,  wie  sie  bei  jedem  chronischen  ausgedehnten  Rückenmarks- 
process  vorkommen  kann  resp.  vorkommt,  eine  Thatsache,  die  im  Licht 
der  bisher  herrschenden  Neuron -Theorie  selbstverständlich  erscheint, 
denn  wo  Functionsausfall  ist,  muss  auch  die  Trophik  des  die  Bahnen 
beherrschenden  und  ernährenden  Centrums  leiden;  ich  glaube  also,  dass 
das  Causalitätsverhältniss  auch  in  Rothmann's  Fällen  umgekehrt  liegt. 

Dass  die  Erkrankung  der  mittleren  Wurzelzonen  in  den  Hinter- 
strängen keine  secundär  durch  eine  Erkrankung  der  Intervertebral- 
ganglien  bedingte  ist,  das  ist  durch  frühere  Untersuchungen  von  mir, 
in  denen  ich  in  einem  Fall  mit  hochgradiger  Hinterstrangserkrankung 
die  Intervertebralganglien  normal  fand,  bewiesen  worden,  und  das 
hat  in  erfreulicher  Bestätigung  neuerdings  wieder  Gobel  in  zwei 
nach  dieser  Richtung  untersuchten  Fällen  nachgewiesen. 

Auch  die  nach  Nissl  gefärbten  Ganglienzellen  waren  in  meinen 
Fällen  zum  grössten  Theil  sicher  als  normal  anzusprechen,  und  in  den 
einzelnen  Fällen,  wo  sie  gebläht  erschienen,  die  Nissl'sche  Körnung 
undeutlich  nach  dem  Centrum  zu  aufgelöst  erschien,  wo  der  Kern 
wandständig  sich  zeigte  oder  überhaupt  nicht  deutlich  zu  erkennen 
war,  war  die  Annahme  durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass 
gerade  das  umgekehrte  Verhältniss  vorlag,  nämlich  in  Folge  der  schweren 


19)  Beitr.  z  klin.  Med.  u.  Chir.  Heft  4.  1894. 
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Allgemeinerkrankung  die  Trophik  der  Zellen  herabgesetzt  und  es  so 
zn  sichtbaren  Veränderungen  gekommen  war;  so  fasst  auch  Göbel 
die  in  seinem  Fall  IV,  einem  sehr  schweren  Fall,  gefundenen,  durchaus 
nicht  hochgradigen  Veränderungen  der  Ghinglienzellen  als  „Kachexie 
der  Ganglienzellen^  auf. 

Manche  Autoren,  die  die  Frage  der  spinalen  Degenerationen  bei 
schwerer  Anämie  in  den  letzten  vier  Jahren  bearbeitet  haben,  haben 
zahlreichere  Blutungen  im  Rückenmark  gefunden,  ich  nenne  nur 
Rothmann,  Teichmüller  und  von  Voss;  andere  Forscher,  wie 
Petren,  Bastianelli  und  Göbel,  fanden  nur  hie  und  da  Hämor- 
rhagien.  v.  Voss  präcisirte  seine  Meinung  deutlich  dahin,  dass  den 
in  seinen  Fällen  zum  Theil  ziemlich  hochgradigen  Hämorrhagien  in 
den  Vorderhörnem  keine  ätiologische  Bedeutung  für  die  anderweitigen 
Alterationen  der  Rückenmarkssubstanz  beizumessen  sei,  während  Roth- 
mann  hierzu  geneigt  scheint  und  Teichmüller  den  Hämorrhagien 
eine  wesentliche  Rolle  fttr  die  Entstehung  der  Degeneration§herde  zumass. 
Es  ist  nöthig,  dem  gegenüber  zu  betonen,  dass  auch  die  ersten, 
noch  um  Minnich's  Untersuchungen  sich  gruppirenden  Autoren  in  den 
Blutungen  nur  ein  mehr  oder  weniger  häufiges  Begleit- 
moment sahen;  meine  neueren  Früh- und  Mittelfälle  beweisen 
endgültig,  dass  diese  Auffassung  die  richtige  ist,  denn  ich 
fand  nur  ganz  vereinzelt  —  Fall  Gerlach  —  unbedeutende  Blutungen 
auf  dem  Rückenmarksquerschnitt.  Es  erscheint  geradezu  auffallend, 
dass  die  zu  kleineren  und  grösseren  Blutungen  so  disponirende  „perni- 
ciöse  Anämie"  das  Rückenmark  in  dieser  Beziehung  in  so  geringem 
Grade  befällt.  Es  liegt  hier  offenbar  eine  Analogie  zu  einer  anderen, 
ebenfalls  mit  Disposition  zu  Blutungen  einhergehenden  Bluterkrankung, 
nämlich  der  Leukämie,  vor.  In  zwei  Fällen,  die  ich  vor  2  Jahren  pub- 
licirte,  hatte  ich,  wie  1884  bereits  Schnitze  -^),  disseminirte  —  nicht  zahl- 
reiche —  kleine  acut-myelitische  Herde  gefunden,  und  keine  Blutungen. 
In  zwei  neuerlich  untersuchten  Fällen  fand  ich  überhaupt  keine  Ano- 
malie bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  und  speciell  wieder  keine 
Blutungen. 

In  seiner  grundlegenden  Arbeit  hat  Minnich  die  Gefässe  erkrankt 
gefiinden,  ich  selbst  dann  in  zwei  weit  vorgeschrittenen  Fällen  und  in 
mehreren  der  später  von  mir  untersuchten  Fülle,  darunter  auch  in  ganz 
frühen  Fällen.  Keiner  der  späteren  Untersucher  hat  es  unterlassen, 
auch  auf  diesen  Punkt  das  Augenmerk  zu  ricliten,  nur  das  Resultat 
war  ein  verschiedenes,  wie  ich  bereits  ol)eu  gezeii:^t  habe.  In  den  ol)en 
berichteten  Fällen  fand  ich  in  den  nej^atiyen  Befund  bietenden,  üb(T- 


2ö)  Neurol.  Centralblatt  18^.  S.  VX) 
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einstiinmend  mit  meinen  früheren  Erfahrungen  und  denen  der  übriges 
Untersucher,  niemals  Gefassalterationen,  in  den  Fr&hfallen  dieser  Reihe 
fand  ich,  entgegen  früher  von  mir  gemachten  Erfahrungen,  ebenfalls 
keine  Veränderungen,  in  den  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  anderer- 
seits fand  ich  zweifellose  Veränderungen  und  durchweg  wieder  ein  so 
geradezu  frappantes  locales  Verhältniss  der  Herde  zu  den  Gkfassen,  dass 
in  mir  die  Auffassung,  die  Vertheilung  der  Rückenmarks- 
Degenerationen  bei  der  perniciösen  Anämie  finde  hier  ihre 
Erklärung,  durchaus  befestigt  wird,  entgegen  Rothmann  und 
Bastianelli  Gewiss  hat  Bastianelli  Recht,  wenn  er  hervorhebt, 
dass  dieselben  Gefasserkrankungen  sich  auch  bei  anderen  Rückenmarks- 
krankheiten in  degenerirten  Partien  finden,  und  dass  man  ihrer  ätiolo- 
logischen  Werthbeimessung  skeptisch  gegenüberstehen  müsse,  weil 
man  —  Bastianelli  wie  Andere,  so  auch  Gobel  und  wie  ich  neuer- 
dings selbst  —  bei  incipienten  Fällen  normale  Gefässe  finde.  Wenn 
man  aber  immer  wieder  von  Neuem  Bilder  findet,  wie  ich  sie  in  Fig.  1 
hier  abbilde,  so  müsste  man  den  Thatsachen  Zwang  anthun,  wenn  mau 
nicht  ein  ursächliches  Verhältniss  annehmen  wollte.  Sicher  wird  doch 
das  hypothetische  Toxin,  dem  noch  Niemand  auf  die  Spur  gekommen 
ist,  durch  das  Blut,  also  in  den  Blutgefässen  transportirt;  da  ist  doch 
nichts  näher  liegend,  als  anzunehmen,  dass  der  Transportweg  die  Bahn 
der  Erkrankung  vorzeichnet  Diesem  Eindruck  haben  sich  von  den  in 
letzter  Zeit  sich  mit  unserem  Thema  beschäftigenden  Forschem  auch 
Bödeker  und  Juliusburger  nicht  entziehen  können;  selbstredend 
vermischt  sich  dieses  klare  und  sich  gewissermassen  der  Deutung  auf- 
drängende Bild  in  den  weit  vorgeschrittenen  Fällen,  wo  man  massige, 
selbst  den  ganzen  Querschnitt  bedeckende  Degenerationen  —  wie  ich 
es  in  zwei  Fällen  sah  —  constatirt,  und  wo  man  den  Entwicklungs- 
gang als  solchen  nicht  mehr  erkennen  kann;  brauchbare  Zustandsbilder 
liefern  aber  nur  die  Früh-  und  Mittelfalle.  Der  Annahme,  dass  die 
Blutbahn  den  Weg  für  die  Herderkrankungen  im  Rückenmark  vor- 
zeichnet, steht  auch  die  Thatsacbe,  dass  innerhalb  der  Herde  zuweilen 
gesunde  Gefasse  gefunden  werden,  durchaus  nicht  hinderlich  im  Wege; 
können  wir  denselben  doch  mikroskopisch  ebensowenig  ansehen,  ob 
sie  eine  abnorme  Durchlässigkeit  für  krankheitserregende  Ursachen, 
in  diesem  Falle  wohl  ein  Toxin,  besitzen,  wie  wir  im  Beginn  von  Ent- 
zündungen den  Gefassen  es  ansehen  können,  dass  sie  abnorm  durch- 
lässig geworden  sind;  immerhin  will  ich  darauf  hinweisen,  dass  ich  in 
einigermassen  vorgeschrittenen  Fällen  Gefassveränderungen  niemals 
vermisste,  dass  auch  Rothmann  in  seinen  drei  Fällen'^)  die  Gefiässwan- 

'*')  Auf  die  Berechtigung,    diese  Fälle  überhaupt  hier  anzuziehen,  komme 
ich  weiter  unten  zurück. 
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dnngen  als  yerdickt  beschreibt,  und  dass  auch  TonVoss  in  allen  drei 
Fällen,  in  denen  er  das  Rückenmark  erkrankt  fand,  auch  die  Oefass« 
wandangen  abnorm  fand,  und  ebenso  Göbel  in  den  zwei  Fällen,  in 
denen  er  stärkere  Degenerationen  auf  dem  Querschnitt  fand,  die  Ge- 
fasswandungen  als  nicht  mehr  normal  ansprach:  es  scheint  somit  bei 
weitem  die  grossere  Anzahl  der  Untersucher  die  ursprünglichen  An- 
schauungen von  Minnich  und  mir  zu  acceptiren.  Wir  dürfen  wohl 
annehmen,  dass  zuerst  das  hypothetische  Gift,  das  die  Anämie  macht 
und  die  Rüchenmarksveränderung  erzeugt,  diese  Schädigung  im  Rücken- 
mark, der  Blutbahn  folgend,  setzt,  ohne  die  Bahnen  selbst  nachweislich 
zu  verändern,  dass  jedoch  ein  längerer  Oontact  mit  den  Gefässwandungen 
sie  alterirt,  und  dass  nun  ihrerseits  wieder  diese  Gefässerkrankungen 
zur  Schaffung  eines  Circulus  vitiosus  beitragen,  wie  es  die  uns  jetzt 
wieder  in  zwei  Fällen  so  klar  vor  Augen  gekommenen  Thrombosen 
mit  den  sich  daran  anschliessenden  „Erweichungen*^  darstellen. 

Von  der  Idee  ausgehend,  dass  es  bei  Krankheiten,  die  anerkannter- 
massen  die  Metastasen  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  machen,  vielleicht 
gelingen  würde,  ähnliche  Herderkrankungen  im  Rückenmark  zu  finden, 
habe  ich  sodann  im  Laufe  der  letzten  zwei  Jahre,  neben  den 
Untersuchungen  der  „anämischen"  Riickenmarke,  auch  fortlaufend 
Rückenmarke  von  Fällen  von  Endocarditis  ulcerosa  und 
Fällen  von  anderer  Sepsis  untersucht.*) 

In  vier  Fällen  von  Endocarditis  ulcerosa  fand  ich  zunächst  keine 
nennenswerthe  Anomalie. 

Fall  1.  Gottfried  Ribitzki,  40  Jahre.  Arbeiter.  Aufgenommen 
30.  November  1896  f  5.  December  1896. 

Erkrankte  vor  3  Wochen  mit  Magenbeschwerden  und  Herzklopfen. 
AllmÄhliche  Zunahme  der  Beschwerden,  Besserung  und  Rückkehr  der  Be- 
schwerden. 

Patient  kommt  in  sehr  elendem  schwachem  Znstande  auf,  subdelirös, 
leicht  cyanotisch;  hohes  Fieber,  schwache  Herzaction,  vereinzelte  kleine 
Hautblntungen,  am  Herzen  auscultatorisch  nichts  Sicheres.  Pat.  wurde 
dann  bei  Febris  continua  völlig  bewusstlos,  am  Herzen  traten  Geräusche  auf, 
leichte  Albuminurie  und  Incontienz  sowie  nieningeale  Symptome  traten 
hinzu  und  6  Tage  nach  seiner  Aufnahme  ins  Kraukenhaus  erfolgte  der 
Exitus. 

Bei  der  Section  fand  sich:  Endocarditis  ulcerosa  aortica  et  mitralis, 
Embolia  septica  renum,  Nephrolithiasis  et  Nephritis  parenchymatosa,  l^roncho- 
pneumonia  lobi  superioris  dextri,  Meningitis  purulenta  cerebralis  et  spinalis. 

Aus  den  Klappenauflagerungen  und  aus  dem  meninjritischen 
Eiter  wuchsen  Fränkel'sche  Diplokokken. 


*)  Diese  Fälle  wurden  theils  nur  nach  van  Gieson  und  mit  Borax-Caniiin, 
theils  auch  nach  Marchi  untersucht. 
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In  diesem  Fall  yon  Sepsis  (Endocarditis  ulcerosa)  fand  sich  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Rückenmarks  ausser 
einer  massig  starken  zelligen  Infiltration  der  Pia  mater  keine  sichere 
Anomalie. 

Nissl:  Im  Dorsal-  und  Lendenmark  zahlreiche  Zellen  normal;  eine 
ganze  Reihe  von  Zellen  zeigen:  Kern  wandständig,  Eemfigur  nicht 
deutlich,  Nissl -Körper  nur  am  Rande  der  etwas  gebiahten  Zellen  deut- 
lich, während  nach  innen  zu  die  Nissl-Eörper  aufgelöst  erscheinen; 
in  den  Protoplasmafortsätzen  sitzen  normale  Nissl-Eörper.  Im  Hals- 
mark  sind  diese  abnormen  Zellen  sehr  spärlich  vertreten. 

Marchi:  Spärliche,  aber  ganz  diffuse  schwarze  Schollen  auf  dem 
gesammten  Querschnitt  der  weissen  Substanz;  in  der  vorderen  CSom- 
missur  und  besonders  in  den  einstrahlenden  hinteren  Wurzeln  ziemlich 
zahlreiche  Degenerationsherde. 

Fall  2.  Paul  Rosenthal,  26  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen 
10.  Februar  1897  f  15.  April  1897.  Patient  litt,  ohne  dass  eine  Ursache 
trotz  eingehendster  Bemühungen  zu  erairen  war,  an  einem  schweren  und 
hartnäckigen  Darmkatarrh.  Allmählich  führte  dieses  Leiden  zu  starker 
Abmagerung,  erheblicher  secundärer  Anämie,  hochgradiger  Prostration.  Zwei 
Wochen  vor  dem  Tode  begann  er  hoch  zu  fiebern,  klagte  über  Schluck- 
beschwerden. Es  entwickelte  sich  dann  das  Bild  der  Sepsis:  hohe  Continua, 
Benommenheit  mit  Delirien,  Cyanose,  bronchopneumonische  Erscheinungim 
auf  beiden  Lungen,  Milzschwellung,  Albuminurie,  Hautblutungen. 

Die  Section  ergab  Schwellung  der  Milz  und  Nieren,  bronchopnea- 
monische  Herde  in  beiden  Lungen,  fibrinös-eitrige  Pleuritis  über  beiden 
Unterlappen,  markige  Schwelluug  der  meseraischen  Lymphdrüsen  mit  cen-* 
traler  Nekrose,  Aus  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  wurden  Culturen 
von  Streptococcus  pyogenes  aureus  gezüchtet  Als  Ausgangspunkt 
der  SjBpsis  fand  sich  auf  der  hinteren  Rachenwaud  ein  mit  nekrotischen 
B&ndem  versehenes,  ca.  thalergrosses,  unregelmässig  gestaltetes  Ulcus,  femer 
ausgedehnte  Nekrosen  an  der  hinteren  Fläche  des  weichen  Gaumens  und  des 
Bachens  sowie  am  freien  Rand  der  Epiglottis. 

In  diesem  Falle  fand  sich  das  Bückenmark  mikroskopisch  normal, 
nur  die  Marchi-Färbung  zeigte  auch  hier,  wohl  als  feines  Reagens 
auf  die  bestehende  allgemeine  Herabsetzung  der  trophischen  Verhälir 
nisse  des  Nervengewebs  in  dem  schwer  allgemein  inficirten  Organismus, 
diffuse  leichte  Schwarztüpfelung  in  zahlreichen  Markscheiden  der  weissen 
Substanz  in  Hinter-,  Seiten-  und  Vordersträugen  und  in  ganz  spärlichem 
Grade  auch  der  grauen  Substanz.  Auch  hier  waren  die  einstrahlenden 
hinteren  Wurzeln  und  die  vordere  Commissur  wieder  am  stärksten 
befallen. 

Fall  3.  Minna  Sprengel,  50  Jahre,  Arbeitersfrau.  Aufgenommen 
28.  November  1896  t  17.  December  1896. 

Früher  im  Wesentlichen  gesund,  erkrankte  Patientin  vor  ca.  4  Wochen 
im  Anschluss  an  eine  starke  Erkältung  an  Herzbeschwerden. 
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Bei  der  Aafnahme  fanden  sich  die  Symptome  einer  Endocarditis  der 
Aorta  und  Mitralis.  Fat.  hatte  hohes  remittirendes  Fieber,  ab  und  zu 
Schüttelfröste;  sie  wurde  icterisch;  Milzschwellung  liess  sich  nachweisen;  es 
traten  profuse  Durchfälle  auf.  Zwanzig  Tage  nach  ihrer  Aufnahme  ins 
Krankenhaus  erfolgte  der  Tod. 

Die  klinische  Diagnose  einer  von  einer  frischen  Endocarditis 
aasgehenden  Sepsis  wurde  durch  die  Section  bestätigt.  Dieselbe  ergab: 
hochgradige  frische  endocarditische  Auflagerungen  auf  den  Aorta-  und  Mitral- 
klappen, Milztumor,  Trübung  von  Nieren-  und  Leberparenchym,  bronchopneu- 
monische  Herde  in  beiden  Lungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  — 
nach  Marcbi  wurde  nicht  untersucht  —  ergab  hier  keinen  von  der 
Norm  abweichenden  Befund. 

Fall  4.    Theodor  Hellmann,  40  Jahre,  Kaufmann.   Aufgenommen 

4.  December  1896  f  8.  Deceraber  1896. 

Seit  einigen  Jahren  ist  Patient  Potator,  vor  ca.  einer  Woche  begann 
er  über  Schmerzen  im  linken  Ohr  zu  klagen  und  begann  dann  zu  deliriren, 
nachdem  er  einige  Tage  vorher  an  allerlei  diffusen  „rheumatischen"  Beschwerden 
gelitten  hatte. 

Pat.  fieberte  hoch,  delirirte.  Das  linke  Trommelfell  erschien  grauroth, 
eingezogen,  ohne  Reflexe.  Ueber  den  Lungen  fand  sich  ein  diffuser  grober 
Katarrh-  Nach  zwei  Tagen  fing  Pat.  an  zu  collabiren,  wurde  leicht  cyano- 
tisch,  klagte  über  Herzklopfen,  es  trat  ein  lautes  systolisches  Geräusch  an 
der  Herzspitze  auf,  dabei  beschleunigte  und  ganz  unregelmässige  Athmung; 
Schwellung  und  Röthung  über  dem  linken  Sternoclaviculargelenk;  Augen- 
hintergrund ohne  Befund;  keine  meningitischen  Symptome. 

Unter  neuer  Fiebersteigerung  und  schwerer  Benommenheit  erfolgte  am 
fünften  Tage  der  Exitus. 

Die  klinische  Diagnose  „Endocarditis  septica"  wurde  durch 
die  Section  bestätigt,  die  eine  Endocarditis  verrucosa  et  ulcerosa  der 
Aorta-  und  Mitralklappen,  fettige  Degeneration  des  Myocards  und  Herz- 
dilatation, Lungenödem,  eitrigen  (metastatisclien)  Erguss  in  das  linke 
Sternoclaviculargelenk,  embolische  Herde  in  den  Nieren,  Eiter  im  linken 
Mittelohr  und  den  Cellulae  mastoid.,  Empyem  des  Antrura  frontale,  sphenoid. 
und  Antr.  Highmori,  Meningitis  cerebri  und  Abscess  im  linken  Occipital- 
lappen  ergab.  In  dem  meningealen  Eiter  sowie  in  dem  Eiter  im 
Mittelohr  fand  sich  Diplococcus  lanceolatus  im  Trockenpräparat. 

Auch  in  diesem  Fall,  in  dem  die  Sepsis  eine  so  allgemeine  gewesen 
war,  fand  ich  im  Rückenmark  keine  krankhaften  Veränderungen  an 
den  mit  Borax-Carmin,  nach  Weigert-Pal  und  nach  Nissl  gefärbten 
Präparaten.  Marchi- Präparate  wurden  in  diesem  Falle  nicht  ange- 
fertigt. 

In  den  nun  folgenden  Fällen  fanden  sich  als  pathologisch  zu  deu- 
tende Veränderungen. 

Fall  5.     Anna  Klippe,  35  Jalire,  Arbeitersfrau.     Aufgenommen 

5.  December  1896  f  13.  December  18'J6. 
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Nach  einer  am  6.  Aognst  durchgemachten  schweren  Gehört  mit  sehr 
profuser  Nachhlatong  entwickelte  sich  bei  Patientin  ca.  zwei  Monate  später 
ein  hänfig  wiederkehrendes  Fieber,  stets  von  Schftttelfrost  eingeleitet ;  dieser 
Zustand  brachte  Pat.  sehr  heronter,  so  dass  sie  zoletzt  schwer  krank  wurde. 

Bei  der  Anfhahme  war  sie  äusserst  anämisch,  leicht  icterisch  frequent 
—  aber  ohne  Hindemiss  —  athmend  (im  linken  Oberlappen  wurde  eine 
tjmpanitische  Dämpfhng  mit  unbestimmtem  Athmen  constatirt);  keine  Haut- 
blutungen, am  Cor  schwache  unbestimmte  Geräusche,  Milz  vergrössert,  im 
Drin  Albumen  und  mikroskopische  Zeichen  von  Nephritis.  Die  Blutunter- 
suchung ergab  die  Zeichen  einer  einfachen  schweren  Anämie. 

Pat  lag  acht  Tage  im  Krankenhaus  bis  zum  Exitus;  während  dieser 
Zeit  erfolgte  jeden  zweiten  Tag  unter  starkem  Schüttelfrost  ein  hoher 
Temperaturanstieg;  der  Icterus  nahm  zu,  ebenso  die  Milzschwellung;  am 
Cor  traten  bei  Fortdauer  der  nicht  bestimmt  zu  deutenden  Geräusche  die 
Zeichen  extremer  Schwäche  auf;  ein  Anhalt  für  eine  Erkrankung  der  Geni- 
talien als  Ausgangspunkt  fand  sich  ebensowenig  wie  für  eine  solche  seitens 
der  Ohren-  oder  der  Halsorgane. 

Die  Section  zeigte,  dass  es  sich  um  eine  chronische  Septico- 
pyämie  gehandelt  hatte:  auf  der  Tricuspidalis  fand  sich  in  colossaler 
Ausdehnung  ein  —  fast  hnhnereigrosser  —  festaufsitzender  polypöser,  lappig 
gestalteter,  roth  und  weiss  gefärbter  Pfropf,  femer  ein  Abscess  im  Ober- 
lappen der  linken  Lunge;  demselben  in  der  Ausdehnung  entsprechend 
sämmtliche  kleine  und  kleinste  Lungenarterien  durch  rothe,  kleine,  fest- 
haftende Pfropfe  verstopft;  Trübung  und  Verfettung  des  Parenchyms  der 
Leber  und  der  Nieren;  Milztumor.  Organe  des  kleinen  Beckens  ohne  Be- 
sonderes, in  den  Beckenvenen  keine  entzündlichen  Processe  mehr  nach- 
weisbar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  Im  Herzthrombus 
Bacillus  mucosus  und  Streptococcus  pyogenes  aureus.  In  der  Milz 
Diplokokken  und  Staphylokokken. 

In  diesem  Fall  von  chronischer  Septicopyämie,  ausgegangen  von 
einer  Endocarditis  ulceserosa,  ergab  die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Rückenmarks:  In  Weigert-,  Borax- Carmin-,  Gieson- 
Präparaten  sieht  man  im  mittleren  Halsmark  in  der  mittleren  Wurzel- 
zone längsgestreckte  Gruppen  von  gequollenen  Fasern;  sie  bieten  die 
bekannten  Bilder  aller  Uebergänge  von  geringer  Quellung  des  Marks 
und  der  Axencylinder  bis  zu  starker  Blähung  und  Degeneration  der 
Fasern. 

In  Nissl -Präparaten  vorzügliche  Ganglienzellen,  keine  Trübung  und 
Blähung,  die  Fortsätze  sind  normal. 

In  Marchi- Präparaten  siebt  man  in  allen  Abschnitten  der  weissen 
Substanz,  ziemlich  gleichmässig  vertheilt,  schwarze  degenerirte  Fasern, 
in  der  grauen  Substanz  nur  hier  und  da  kleine  Elümpchen  und 
Schollen,  im  Ganzen  ist  die  graue  Substanz  als  normal  anzusprechen. 
Hintere  und  vordere  Wurzeln  frei.   Gefasse  nicht  nachweisbar  afficiri 
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Fall  6.  Martin  Kasten,  30  Jahre,  Gastwirth.  Anfgenoramen 
22.  Mai  1896  f  ?4.  Mai  1896. 

Hat  früher  einmal  Gelenkrhenmatisrnns  gehaht  nnd  ist  wegen  Herz- 
fehler vom  Militär  freigekommen;  wurde  Potator;  seit  längerer  Zeit  an 
Magen-Darmbeschwerden  leidend,  wurde  in  den  letzten  Tagen  schwer  krank, 
bekam  Haatblutnngen. 

Patient  kommt  hoch  fiebernd  auf,  mit  nrticariaartigem  Exanthem, 
einzelnen  Petechien  der  Haut,  systolischem,  blasendem  Geräusch  am  Cor, 
fängt  bald  an  zn  deliriren. 

Auf  der  gesammten  Körperoberfläche  entwickelten  sich  dann  zahlreiche 
Petechien,  sogar  auf  dem  Zahnfleisch.  Die  Urticaria  bildete  sich  zurück, 
im  Centrum  der  älteren  Petechien  zeigten  sich  dann  Eiterpnnkte.  Das 
systolische  Geräusch  am  Herzen  blieb  constant;  Zeichen  grosser  Herz- 
schwäche und  ausgedehnten  feuchten  Katarrhs  auf  den  Lungen.  Der  Tod 
erfolgte  am  dritten  Tage  seines  Krankenhausaufentlialtes. 

Aus  dem  intra  vitam  entnommenen  Blut  wurde  das  Serum  im  Brutschrank 
abgeschieden  und  eine  Maus  damit  intraperitoneal  geimpft.  Dieselbe  blieb 
gesund.     Im  Deckglaspräparat  des  Serums  fand  sich  nichts  Besonderes. 

Die  Section  ergab  am  Herzen  die  Reste  einer  alten  Endocarditis 
mitralis,  Endocarditis  recurrens  ulcerosa,  embolische  Hämorrhagien 
der  Haut,  der  Nieren,  des  Darms,  der  Blase,  des  Magens,  des  Gross-  und 
Kleinhirns,  der  Conjunctiva,  der  Retina.  Culturen  aus  Milz,  Nieren 
und  den  endocarditischen  Auflagerungen  lieferten  Reinculturen 
von  Streptococcus  pyogenes  aureus. 

In  diesem  Fall,  in  dem  es  sich  um  ganz  ausserordentlich  zahlreiche 
septische  embolische  Hämorrhagien,  ausgehend  von  einer  ulcerösen 
Endocarditis,  gehandelt  hatte,  fand  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  Rückenmarks  im  Halsmark  im  rechten  Hinter- 
horn,  an  der  Grenze  der  Clark e' sehen  Säule  und  der  weissen  Substanz, 
ein  verstopftes  grosses  Gefäss;  in  seiner  unmittelbaren  Umgebung 
zeigten  sich  Blutungen,  die  das  Gewebe  zertrümmert  hatten;  die  Blu- 
tungen reichten  in  die  benachbarte  weisse  Substanz  der  Hinterstränge 
hinein,  auch  hier  in  ihrem  Bereich  das  Nervengewebe  zertrümmernd; 
mehrere  weitere  kleinere  und  grössere  Blutungen  fandeu  sich  in  der 
grauen  Substanz  der  Vorderhörner  und  in  den  Seitensträngen, 

Nach  Nissl  und  Marchi  wurde  nicht  untersucht. 

Fall  7.  Georg  Seifert,  25  Jahre,  Maler,  auffrenommen  den 
13.  Juli  1896  t  31-  August  1896. 

Patient  machte  vor  zehn  Jahren  Gelenkrheumatismus  durch,  im  An- 
scblnss  daran  entwickelte  sich  ein  Herzleiden.  Vor  fünf  Wochen  erkrankte 
er  von  Neuem  an  Schmerzen  in  der  linken  Schulter  und  im  linken  Ellen- 
bogen, vor  3  Wochen  wurde  Patient  schwer  krank:  liohes  Fieber,  Abge- 
schlagenheit, Apathie. 

Bei  der  Aufnahme  handelte  es  sich  um  einen  anämisclien  und  leicht 
cyanotischen,  nicht  ödematösen  Mann.  Auf  der  Körjieroberfläche  in  grosser 
Ausdehnung  vereinzelte  punktförmige  Hautblutun^on.  Herzaction  sehr 
stark,  die  Herzdftmpfung  nach  allen  Richtunfren  etwas  vtTbreiteit.  über  der 
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Mitralis  ein  systolisches,  über  der  Aorta  ein  diastolisches  Greräusch.  Caro- 
tidenpuls  stark,  CapiUarpols  auf  der  Stirn;  leichte  Albaminarie.  Hohes 
Fieber,  kein  Milztamor. 

Nach  zwei  Wochen  hatte  der  objective  Befand  sich  nicht  wesentlich 
verändert,  Patient  fieberte  remittirend,  war  andaaemd  leicht  benommen;  die 
Herzgeränsche  nahmen  später  an  Intensität  za,  die  Petechien  der  Haat  ver- 
mehrten sich.  Aaf  den  Retinae  worden  keine  Blatangen  constaürt.  Unter 
gleich  bleibendem  Bild  sanken  die  Kräfte  allmählich,  aaf  den  Langen 
stellten  sich  brouchopneamonische  Erscheinangen  ein  and  sechs  Wochen 
nach  der  Aafiiahme  ins  Erankenhans  ging  Patient  za  Grande. 

Die  Section  ergab  die  Residuen  einer  alten  Endocarditis  der 
Aorta  and  Mitralis,  frische,  zam  Theil  zerfallene  Pfropfe  aaf  beiden 
Klappen,  Schwellang  der  Milz,  Trübung  des  Parenchyms  der  beiden  ge- 
schwollenen Nieren,  herdförmige  Abscesschen  in  den  Nieren  nnd  multiple 
bronchopneumonische  Herde  in  den  Lungen,  multiple  Petechien  auf  den 
Plenren  und  dem  Endocard  sowie  dem  Pericard. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Weigert,  Borax -Carmin).  Im 
rechten  Hinterstrang,  in  der  mittleren  Wurzelzone,  befindet  sich 
ein  typischer  „myelitischer"  Herd,  ein  weiterer  ganz  typischer 
acut-myelitischer  Herd  im  Vorderseitenstrang,  dicht  neben  dem 
Seitenhorn;  in  den  GolTschen  Strängen  sind  die  Nervenfasern 
reihenweise  gebläht  und  geschwollen;  im  Gentrum  dieser  „acuten 
Herde"  findet  sich  wieder  je  ein  grösseres  Gefäss;  einige  gleiche 
Herde  in  der  Wurzeleintrittszone  beiderseits  im  oberen  Lenden- 
mark;  im  linken  Hinterhorn  in  der  Lendenschwellung  eine 
grössere  Blutung. 

Es  gelingt  nicht,  mit  der  Unna-Färbung  (Methylenblau)  Kokken  in 
den  Gefässen  oder  in  den  Herden  nachzuweisen. 

In  diesem  Fall,  in  dem  es  sich  um  eine  im  Anschluss  an  eine  alte 
Endocarditis  entstandene  Sepsis  handelte,  in  dem  intra  vitam  multiple 
Hautbämorrfaagien  und  bei  der  Section  Petechien  auf  verschiedenen 
serösen  Häuten  sowie  embolische  Abscesse  in  den  Nieren  gefunden 
wurden,  fanden  sich  kleine  Hämorrbagien  auch  in  der  grauen  Sub- 
stanz (Hinterhorn),  daneben  aber  kleine  Herde  vom  Charakter 
der  acuten  Myelitis;  diese  Herde  gruppirten  sich,  ebenso 
wie  diejenigen  der  „pemiciösen  Anämie",  um  ein  centrales  Gefäss 
herum  und  zeigten  ganz  dasselbe  Bild  wie  in  den  incipienten 
Fällen  der  spinalen  Degenerationen  bei  Anämie;  auch  die 
Localisation  zeigte  eine  Oberraschende  üebereinstimmung 
mit  derjenigen,  wie  ich  sie  bei  den  Frühfällen  der  perni- 
ciösen  Anämie  nun  bereits  so  oft  nachgewiesen  habe. 

Fall  8.  Sophie  Seebase,  14  Jahre,  Seemannstochter,  aufge- 
nommen den  4.  November  1896  f  24.  November  1896. 

Patientin  leidet  schon  seit  einigen  Jahren  an  morgendlichem  Herz- 
klopfen und  Athemnoth.  Ungefähr  eiue  Woche  vor  ihrer  Aufnahme  erkrankte 
das  Kind  plötzlich  mit  Schüttelfrost  und  Erbrechen,  war  aber  bald  wieder 
wohl  und  stand  auf.    Diese  Anfälle  wiederholten  sich  dann  mehrere  Male. 
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Bei  der  Aufnahme  war  das  Kind  anämisch  und  im  Gesicht  leicht  livide 
gefärht;  frequente  oberflächliche  Athmung.  Am  Herz  hörte  man  ein  lautes 
systolisches  Geräusch  an  der  Spitze,  auf  den  Lungen  Hess  sich  eine 
diffuse  feinblasige  Bronchitis  constatiren,  die  Milz  war  nicht  als  vergrössert 
nachzuweisen;  keine  Albuminurie;  hohes  Fieber. 

Im  Laufe  der  Beobachtung  —  die  im  Ganzen  21  Tage  dauerte  — 
bestand  hohes  Fieber  von  septischem  Charakter;  es  traten  Schüttelfröste 
aaf,  dabei  profuse  Diarrhöen;  an  verschiedenen  Stellen  der  Haut  kleine 
Petechien;  dazu  trat  Albuminurie  (ohne  Formbestandtheile);  auf  der  linken 
Lunge  zeigten  sich  pneumonische  Erscheinungen  und  unter  zunehmender 
Schwäche  und  Apathie,  ohne  dass  meningitische  Erscheinungen  hinzuge- 
treten waren,  starb  das  Kind  am  24.  September  1896. 

Die  Section  bestätigte  auch  hier  die  Annahme  einer  „inneren 
Sepsis".  Der  Befund  lautete  im  Auszug:  Endocarditis  valvulae 
mitralis  et  aortae  recurrens.  Sepsis  universalis,  Pneumonia  lobi 
snp.  sin.  et  lob.  sup.  medii  dextri,  Infarct.  lienis  et  renum,  Abscessus  myo- 
cardii,  Embolia  arteriae  iliacao  sin.  et  hypogastr.  dextrae. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Halsmark:  In  den  Vorderhörnem 
starke  Hyperämie,  die  Gefässe  vollgestopft  mit  rothen  Blutkörperchen,  die 
Lymphscheiden  der  Capillaren  ebenfalls;  im  linken  Hinterhorn  eine  grössere 
Blutung  um  ein  vollgestopftes  Gefäss  herum.  In  der  mittleren  Wurzel- 
zone  rechterseits  ein  kleiner  Herd  acut-myelitischer  Nerven- 
faserquerschnitte um  ein  Gefäss  herum  gruppirt  (s.  Fig.  41  Im 
„üebergangstheir*  eine  Blutung  nach  aussen  vom  linken  Vorderhorn  um 
ein  Gefäss  herum.  In  der  Lendenanschwelliing  Blutungen  in  den  Vorder- 
hörnern;  die  Lymphscheiden  der  Capillaren  vollgestopft  von  dicht  gesäten 
Eundzellen. 

Im  mittleren  Lendenmark  im  rechten  Hinterstrang  und  der  mitt- 
leren Wurzelzone  eine  herdförmige  Ansammlung  von  myelitisch 
veränderten  Nervenfasern,  in  unmittelbarer  Nähe  eines  Gefässes. 

Auch  in  diesem  Fall  von  einer  an  eine  recurrirende  Endo- 
carditis sich  anschliessenden  S(3psis  fanden  sich  neben  multiplen 
Blutungen  in  der  grauen  und  weissen  Substanz  —  Blutungen,  die  den 
Blutungen  auf  der  Hautoberfläche  äquivalent  waren  —  wieder  jene 
kleinen  myelitischen  Herde^  und  auch  hier  wieder  in  lo- 
calem  Zusammenhang  mit  Gefässen,  sowie  auch  hier  in  einer 
Localisation,  wie  wir  sie  bei  der  perniciösen  Anämie  in  den 
Frühfällen  zu  sehen  gewohnt  sind. 

Fall  9.  Henriette  Schuldt,  4o  Jahre,  Arbeiterfrau.  Autgen. 
8.  Mai  1896  t  10.  Mai  1896. 

Patientin,  vor  zwei  Wochen  ent))unden.  kommt  in  sei»tischeiii  Zustand 
aul  Die  Lochien  waren  widerlieli  süsslich  riecliciid,  nirlit  jaucliiir  stinkend. 
Unter  hyperpyretischer  Teni]»eratiir  erfolgte,  n.iclidem  2 mal  Koux'sclies 
Streptokokkenserum  ohne  Erfolir  injicirt  war,  in  tiefem  Snpor  der  Exitus. 
Bemerkt  wurde,  während  «He  vier  Extremitäten  völlii?  schlatt  ^elälimt  waren, 
dass  passiven  Bewegungen  des  Kopt'es  ein  leMiafter  Widerstand  entire.jren- 
gesetzt  wurde,  wobei  ein  sclimerzhaftes  Wrziehen  des  Gesichts  sich  zeiirte. 
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Die  Section  ergab:  Sepsis  paerperalis,  Endocarditis  septica, 
Meningitis  cerebrospinalis  purnlenta. 

Ans  dem  Blut,  ans  dem  Milzsaft  und  ans  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  wachsen,  mit  dem  Plattenverfahren  und  mikroskopisch  nach* 
gewiesen,  Eeincnlturen  von  Streptokokken. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab 
(Gieson  and  Weigert-Wolters):  In  den  Vorderhömern  im  oberen  and 
mittleren  Halsmark  sowie  im  linken  Hinterhom  des  mittleren  LendenmarkB 
diverse  kleinere  und  grössere  Blutungen,  immer  am  Geisse  herum  sich 
lagernd,  die  prall  gefüllt  erschienen.  In  der  Tiefe  des  einen  Vorder- 
strangs im  Halsmark,  in  der  mittleren  Wurzelzone  im  Lenden- 
mark und  im  rechten  Hinterstrang  im  unteren  Halsmark  findet 
sich  je  ein, kleiner  myelitischer  Herd. 

Die  Gefässe  im  Centrum  der  Herde  und  in  ihrer  unmittelbaren 
Nfthe  erscheinen  verstopft,  von  Lumen  ist  nichts  mehr  zu  sehen,  im 
Uebrigen  sind  sie  selbst  nicht  krankhaft  verändert 

Es  ist  bekannt,  dass  bei  Infections-  und  Intoxicationskrankheiten 
capilläre  Blutungen,  kleinste  Blutextravasate  um  die  Blutgefässe  berani, 
meist  multipel  auftretend,  vorkommen;  ferner  sind  hie  und  da  schon 
bei  Endocarditis  ulcerosa  capilläre  Embolien  der  Rückenmarksarterien 
(Leyden)  gesehen  worden;  so  bat  N.  Weiss  (citirt  nach  Leyden- 
Goldscheide r)  eine  Embolie  einer  Arterie  des  Lendenmarks  mit  nach- 
folgender Erweichung  bei  Endocarditis  gesehen. 

Meine  Untersuchungen  von  Rückenmarken  an  embolischer 
Sepsis  Verstorbener  haben  somit  ergeben,  dass  sich,  von  den 
Gefässen  ausgehend,  „myelitische**  Herde  —  auf  die  Berech- 
tigung des  Ausdrucks  „Myelitis"  für  diese  Fälle  komme  ich  noch  zurück 
—  finden,  die  an  Art  und  an  Localisation  denen  gleichen, 
die  man  in  den  ersten  Anfangsstadien  der  spinalen  Verände- 
rungen bei  letalen  essentiellen  Anämien  sieht. 

Die  Marchi-Untersuchung  hat  auch  in  einer  Reihe  dieser 
Fälle  Veränderungen  gezeigt,  und  auch  hier  waren  diese  Veränderungen, 
wie  bei  den  Fallen  von  Anämie  und  von  Miliartuberculose,  mit  Vor- 
liebe localisirt  in  den  einstrahlenden  hinteren  Wurzeln,  in  den  Hinter- 
strängen und  in  der  vorderen  Commissur  (s.  Figur  2).  Da  drei  neuere 
Arbeiten  —  von  Ursin^*),  Hoche^^)  und  Kirchgässer^»)  —  über 
ähnliche  Befunde  berichten,  die  in  Rückenmarken  sich  zeigten,  deren 
Träger  einen  Gehirntumor  gehabt  hatten  und  die  in  Folge  dessen  als 
von  der  Drucksteigerung  in  der  Cerebralflüssigkeit  abhängig  gedeutet 
wurden,  so  erscheint  es  mir  nöthig,  auf  meine  diesbezüglichen  Befunde 


21)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  1897.  Bd.  11. 

22)  Ibid. 

23)  Ibid.  1898. 
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hinzuweisen  und  dabei  zu  betonen,  dass  von  einem  vermehrten  Druck 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  weder  in  den  Fällen  von  perniciöser 
Anämie,  noch  in  denen  von  Sepsis  die  Rede  war.  Ich  habe  schon 
oben  betont,  dass  unsere  bisherigen  Erfahrungen  (s.  Göbel,  Luce, 
Nonne)  uns  bereits  zu  grosser  Vorsicht  in  der  Verwerthung  der 
Marchi-Befunde  für  klinische  Ausfallssymptome,  z.  B.  des  West- 
pharschen Zeichens,  mahnen.  Ich  halte  den  Gedanken,  den  Hoche  und 
Eirchgässer  aussprachen,  dass  mechanische  Verhältnisse  des  Baus 
und  der  Lagerung  der  einstrahlenden  hinteren  Wurzeln  diese  zu  De- 
generationen prädisponiren,  für  einen  durchaus  berechtigten;  anderer- 
seits referirt  Luce  (1.  c.)  die  Ansicht  von  Recklinghausen's,  dass 
schon  die  Lage  der  hinteren  Wurzeln,  als  der  in  der  Rückenlagerung 
der  Leiche  abhängigsten  Theile  des  Rückenmarks,  eine  gewisse 
Schädigung  dieser  Gegend  darstelle.  Meine  Befunde  bei  Anämie  und 
Sepsis  würden  dann  auch  weiter  nichts  aussagen,  als  das  die  Marchi- 
Methode  in  dieser  disponirten  Gegend  des  Rückenmarks  ein  besonders 
feines  Reagens  ist  auf  ein  leichtes  Darniederliegen  der  allgemeinen 
Trophik  des  Rückenmarks.  Ursin  scheint  derselben  Meinung  zu  sein, 
wenn  er  in  seinem  letzten  Schlusssatz  sagt,  dass  die  Ursachen  der  bei 
Hirntumoren  in  den  Hintersträngen  und  extramedullären  Wurzelan- 
theilen  nach  Marchi  nachweisbaren  Veränderungen  nicht  in  der  Druck- 
steigerung, sondern  in  Intoxicationsvorgängen  und  Ernährungsstörungen 
zu  suchen  sind.  Den  gegentheiligen  Standpunkt  vertreten  Hoche  und 
Kirchgässer. 

Ich  habe  des  Weiteren  in  den  letzten  zwei  Jahren  in  zehn  Fällen 
von  Senium  das  Rückenmark  untersucht.  Es  handelte  sich  um 
9  Frauen  im  Alter  von  86  (2  Fälle),  So  (1  Fall),  84  (l  Fall),  Sl]  (zwei 
Fälle),  80  (2  Fälle),  78  (l  Fall)  Jahren,  sowie  um  einen  Mann  im  Alter 
von  83  Jahren. 

In  allen  Fällen  lautete  die  klinische  Diagnose  „Marasmus  senilis", 
resp.  „Marasmus  senilis,  Arteriosklerose*';  in  allen  Fällen  konnte  das 
Ergebniss  der  Section  dieser  Diagnose  nichts  Wesentliches,  sondern  nur 
jene  bei  Sectionen  von  alten  Leuten  so  häufigen  ,,Nebenbefuude''  hin- 
zufügen. Schwanken  that  nur  der  Grad  der  „Myocarditis*'  (d.  h.  fibrösen 
Entartung  des  Myocards),  der  „Arteriosclerosis  universalis''  sowie  der 
„Altersschrumpfniere".  Die  Patienten  waren  theils  am  Senium  als 
solchem,  theils  an  intercurrenten  Pneumouien,  der  Mann  an  den  Fol<j;eu 
einer  Prostatahypertrophie  zu  Grunde  gei^ancjen;  nur  in  einem  Falle, 
einer  80jährigen  Frau,  handelte  es  sich  um  eine  in  ca.  anderthalb 
Wochen  ablaufende  allgemeine  Miliartuberculose,  welche  von  einer 
alten  linksseitigen  Spitzentuberculose  ausirepin^en  war. 

In  keinem  der  Fälle  hatten  irii^end  in  die  Autjeu  sprin^^ende  klinis(;he 
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Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  bestanden,  speciell  hatten  in 
keinem  Falle  Lahmungen,  pathologische  Contracturzustande,  Pupillen- 
starre bestanden. 

Der  Krankenhausaufenthalt  schwankte  bei  den  Fällen  von  3  Tagea 
bis  zu  2  Jahren. 

In  keinem  der  zehn  Fälle  wurden  Veränderungen,  die  als  von  der 
Norm  abweichend  zu  bezeichnen  waren,  Termisst  In  allen  Fällen  zeigte 
die  Färbung  mit  Borax-Carmin,  dem  van  Gieson-Gemisch  und  Orcein, 
dass  in  den  Hintersträngen  die  Glia  ganz  erheblich  gewuchert  war, 
dass  die  einzelnen  langen  Gliabalken  stark  verbreitert  waren,  dass  die 
Blutgefässe  einestheils  an  Zahl  erheblich  vermehrt,  anderentheils  in 
ihren  Wandungen  mehr  oder  weniger  stark  verdickt  und  im  Lumen 
verengt  waren.  Diese  Verdickung  betraf  die  Media  und  Adventitia 
ganz  vorwiegend.  Die  Nervenfasern  —  Markscheiden  sowohl  wie 
Axencylinder  —  erschienen  an  vielen  Stellen  durch  die  gewucherte 
Glia  erdrückt,  an  anderen  Stellen  sehr  dicht  zusammengedrückt;  am 
stärksten  ausgesprochen  waren  diese  Verhältnisse  in  den  Goirschen 
Strängen,  die  bekanntlich  normaler  Weise  in  Folge  der  dort  physio- 
logisch stärkeren  Ausbildung  des  Gliagewebes  ein  dichteres  Roth  bei 
der  Carmin-  und  van  Gieson-Methode  zeigen.  Sehr  ausgesprochen 
war  diese  Erscheinung  jedoch  auch  in  den  mittleren  Wurzelzonen.  In 
den  hochgradigsten  Fällen  waren  diese  Veränderungen  so  stark,  dass  sie 
ein  diffuses  Aussehen  gewannen,  in  weniger  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  jedoch  war  es  unverkennbar,  dass  eine  Gruppirung 
um  die  Gefässe  herum  stattfand  (s.  Figur  5).  Nirgends  fanden  sich 
an  den  Nervenelementen  selbst  die  Anzeichen  eines  acuten  Processes, 
sondern  im  Gegentheil  sprach  Alles  —  Wucherung  der  Glia  ohne  die 
mikroskopischen  Charaktere  der  „Entzündung^,  einfeiche  Atrophie  der 
Nervenfasern,  Verdickung  der  Gefasswände  ohne  entzündliche  Infiltra- 
tion, Fehlen  von  Erweiterung  der  Lymphräume  und  Vollpackung  der- 
selben mit  „Abfuhrstoffen"  —  für  einen  ganz  chronischen  Process. 

In  den  meisten  der  Falle  war  dieselbe  Veränderung  in  den  Seiten- 
strängen deutlich  ausgesprochen,  und  zwar  waren  die  marginalen  Theile 
der  Seitenstränge  durchweg  am  stärksten  ergriffen;  auch  in  den  Seiten- 
strängen war  es  unverkennbar,  dass  der  Process  der  Gliawucherung  und 
secundären  Schrumpfung  resp.  Erdrückung  der  Nervenelemente  sich 
an  die  Gefässvertheilung  anlehnte:  ein  localer  Zusammenhang  mit  den 
Strangsystemen  schien  sich  in  gewissen  Stadien  des  Zusammenfliessens 
der  Affectionen  zu  ergeben,  in  noch  weiter  vorgeschrittenen  Fällen 
endlich  war  das  Bild  das  einer  diffusen  Erkrankung;  in  anderen  Fällen 
wieder  waren  die  Seitenstränge  frei  von  Veränderungen  geblieben;  fast 
in   allen  —  mit  Ausnahme   eines  einzigen  Falles  bei  einer  80jährigen 
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Frau   —   Fällen  zeigten    die  Vorderstränge  das  normale  Yerhältniss 
zwischen   Olia  und  NerveDfasem. 

Es  bestätigen  meine  Fälle  die  Untersuchungen  von  Demange^^) 
und  Redlich 2*),  die  neuerdings  Fürst ner^ß)  wieder  aufgenommen 
hat,  und  sie  zeigen  die  Richtigkeit  der  Fürstner' sehen  Anschauung, 
die  dieselbe  ist,  wie  die  von  Kutscher  2')  und  Campbell  ^^j, 
Hunt 29)  und  Sander^®),  der  Behauptung  nämlich,  dass  das,  was, 
Redlich ^^)  bei  seinen  Untersuchungen  über  Paralysis  agitaus  im 
Rückenmark  gefunden  hat  —  entgegen  Redlich's  Meinung  —  als 
Ausdruck  des  Seniums  aufzufassen  ist.  Meine  Fälle  beziehen  sich 
auf  höhere  Altersjahre,  als  die  Fälle  von  Redlich  und  Fürstner, 
daher  mag  es  kommen,  dass  in  meinen  Fällen  ich  durchweg  so  starke 
Veränderungen  fand.  Ich  will  bei  dieser  Gelegenheit  noch  schärfer,  als 
Fürstner  es  thut,  hervorheben,  dass  nach  meinen  Erfahrungen  weder 
die  Veränderungen  in  den  Hinter-,  noch  in  den  Seitensträngen  klinische 
Erscheinungen  machen  müssen :  in  einem  Falle  besonders  starker  Aus- 
bildung der  Veränderungen  —  von  ihm  stammt  die  Abbildung  7  auf 
Tat  IX — X  (Frau  Meincke,  84  Jahre  alt)  —  war  die  Trägerin  dieses  Rücken- 
marks bis  zuletzt  herumgegangen,  ohne  irgend  welche  Anomalien  des 
Gangs  zu  zeigen,  ausser  dem  jedem  alten  Individuen  mehr  oder  weniger 
eigenen  Verlust  der  Rüstigkeit  und  Elasticität:  von  „Muskelrigidität, 
Erhöhung  der  Sehnenreflexe,  „Wackeligkeit"  aber  war  speciell  in  diesem 
Falle  keine  Rede  gewesen.  Noch  ein  Anderes  haben  mich  jene  Unter- 
suchungen gelehrt:  in  einem  Fall  —  Frau  Rackow,  86  Jahre  alt  — 
hatte  eine  geradezu  colossale  Arteriosclerosis  universalis  vorgelegen, 
ein  Grad,  der  Alles,  was  man  gewöhnlich  bei  Seniumleichen  sieht, 
um  ein  Mehrfaches  übertraf,  und  in  diesem  Fall  war  die  Veränderunt^ 
in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  zwar  auch  stark  ausgesprochen,  stand 
aber  doch  auf  der  untersten  Stufe  der  Leiter  der  pathologischen  Be- 
funde in  meinen  zehn  Fällen.  Ich  muss  djinaeh  der  Meinung  Ausdruck 
geben,  dass  der  Grad  der  Arteriosklerose  als  solcher  ohne  Einfiuss  auf 
die  Hochgradigkeit  der  Altersveränderungen  des  Rückenmarks  ist. 


24)  D^mange,  „Das  Greifcenalter**.  Deutsch  von  Spitzer.   Wien  1SS7. 

25)  Redlich  (aus  dem  Laborat.  von  Prof.  Obersteiner  iu  Wien),  ,.Ueber 
eine  eigen thümliche,  durch  Gelassdegenerationen  hervoru'^erufene  Erkrankiintr  der 
RöckenmarkshintersträDge".    —    2«i)  Westphal's  Archiv.  Bd.  3<>,  Heft  1. 

27)  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  Bd.  XIII. 

28)  Journal  of  mental  scieuce.  lsU4  October. 

29)  Journal  of  nervous  and  mental  diseases.  Isn»;. 

30)  Monateschrift  für  Psychiatrie  und  Neuroloirie.  IVjs. 

31)  Redlich,  Jahrbücher  für  Psychiatrie.  Bil.  XII.  Heft  3. 
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Endlich  habe  ich  zwei  früher  untersuchte  Fälle  TOn  Paralysia 
agitans  und  einen  jetzt  neu  untersuchten  Fall  einer  76jährigen  Frau 
mit  jenen  Seniuzn-Befunden  verglichen  und  konnte  weder  einen  princi- 
piellen  noch  einen  graduellen  Unterschied  finden;  weder  ich  noch  ein 
College,  dem  ich  diese  Aufgabe  stellte,  konnte  die  ohne  Bezeichnung 
des  Falles  zwischen  ebenfalls  unbezeichnete  Fälle  von  Senium-Rücken- 
marksschnitten  gemischten  Präparaten  wieder  herausdiagnosticiren. 

Dass  ich  die  erwähnte  Reihe  von  Rückenmarken  bei  alten  Indivi- 
duen untersuchte,  das  geschah  aber  nur  deshalb,  um  mich  persönlich 
zu  übezeugen  von  der  Richtigkeit  der  von  Demange  wohl  zuerst  be- 
richteten und  von  Redlich,  Pierre  Marie,  Fürstner  bestätigten 
sowie  neuerdings  von  Sander  (1.  c.)  an  der  Hand  von  Marchi- 
Präparaten  wieder  besonders  betonten  Thatsache,  dass  wir  es  in  diesen 
Fällen  mit  einer  vasculären  Sklerose  zu  thun  haben:  ich  habe  in  der 
That  den  Eindruck  gewonnen,  dass  hier  ein  ganz  chronischer 
Process  denselben  Entwicklungsgang  zeigt  in  Ansehung 
der  erst  herdförmigen  Localisation  und  des  dann  folgenden 
allmählichen  Zusammenfliessens  der  Herde,  in  Folge  dessen 
unter  Umständen  dann  ein  „systematischer**,  unter  Umständen  aber  auch 
ein  diffusser  Charakter  des  Rückenmarksbildes  zu  Stande  kommt. 
Was  hier  im  Anschluss  an  die  Gefässe  langsam  und  all- 
mählich zu  Stande  kommt,  das  sehen  wir  nach  meiner  durch 
die  gegentheiligen  Ansichten  von  Rothmann  und  Bastianelli  auch 
heute  nicht  erschütterten  Meinung  in  acuter  Weise  unter  be- 
stimmten Bedingungen,  die  wir  noch  nicht  alle  kennen,  bei  den 
Anämien  auftreten. 

Ich  habe  durch  die  Untersuchung  von  neun  Fällen,  in  denen  das 
Rückenmark,  wenn  überhaupt  erkrankt,  auf  dem  Wege  der  Blutbahn 
erkranken  muss,  meiner  Anschauung  eine  weitere  Stütze  zu  geben  ver- 
sucht, und  in  fünf  Fällen  ist  es  mir  in  der  That  gelungen,  dieselben 
myelitischen  Herde  nachzuweisen  und  ihre  localen  Beziehungen  zu  den 
Gefässen  zu  demonstriren,  die  ich  bei  den  Frühfällen  der  Anämie  fand; 
ich  fand  sie  nur  in  solchen  Fällen,  in  denen  ein  wenigstens  nach 
Wochen  zählender  Verlauf  der  Krankheit  Zeit  gelassen  hatte  zur  Aus- 
bildung der  myelitischen  Veränderungen;  in  drei  Fällen  war  der  Ver- 
lauf ein  so  schneller  gewesen,  dass  man  die  Ausbildung  spinaler  Ver- 
änderungen kaum  erwarten  konnte;  allerdings  bewiesen  zwei  andere 
Fälle  meiner  obigen  Serie  von  Fällen,  dass  auch  bei  chronisch  ver- 
laufender Sepsis  diese  spinalen  Degenerationen  durchaus  nicht  vor- 
kommen müssen. 

Auch  scheint  es  n^ch  den  obigen  Untersuchungen,  dass  das  Vor- 
kommen spinaler  Veränderungen  bei  derartigen  acuten  Krankheiten  ein 
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darckftos  nicht  regelmässiges,  und  wenn  vorkommend,  ein  derartiges 
ist,  dass  man  danach  suchen  muss;  dass  man  in  Fällen  von  Anaemia 
perniciosa  zuweilen  aber  auch  eifrig  und  mit  geübtem  Auge  suchen 
muss,  um  kleine  Herde  zu  finden,  das  betonte  ich  selbst  schon  bei  einer 
anderen  Gelegenheit  (Neurol.  Centralbl.  1996.  Nr.  3). 

Es  war  mir  interessant,  in  einem  Referate  über  den  Vortrag 
der  Herren  Bödeker  und  Juliusburger  zu  lesen,  dass  Jolly^'^) 
Fälle  Yon  Myelitis  nach  Infectionshrankbeiten  gesehen  hat, 
wo  ähnliche  Bilder  wie  bei  der  perniciösen  Anämie  ent- 
standen waren.  Jolly  meinte  bei  dieser  Gelegenheit,  ob  nicht  noch 
andere  Dinge,  als  die  Anämie,  als  Infectionsursachen  angenommen  werden 
konnten. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  in  einer  Reihe  meiner  Fälle  die  aus 
verschiedenen  Organen  gezüchteten  Streptokokken  und  Diplokokken 
—  8.  Fall  Ribitzki  —  Rosenthal  —  Hellmann  —  Klippe  —  Kasten  — 
die  Ursache  auch  der  Rückenmarkserkrankung  waren,  und  wenn  es  mir  in 
zwei  darauf  speciell  untersuchten  Fällen  nicht  gelang,  mit  der  Unna'schen 
Methylenblaufarbung  die  Mikroorganismen  darzustellen,  so  sehe  ich  den 
Grund  dafür  lediglich  in  meiner  mangelhaften  diesbezüglichen  üebung. 
Dass  es  gelingt,  in  Fällen  von  infectiöser  —  primärer  und  secundärer  — 
Erkrankung  des  Centralnervensystems  die  bacteriellen  Krankheitserreger 
mikroskopisch  nachzuweisen,  hat  erst  vor  Kurzem  die  schöne  Arbeit 
von  Eugen  FränkeP^),  die  ebenfalls  dem  Material  des  Eppendorfer 
Krankenhauses  in  Hamburg  entstammt,  von  Neuem  bewiesen. 

Drei  der  obigen  Fälle  von  Sepsis  liefern  uns  aber  auch  einen 
neuen  Beweis,  dass  auch  ausgedehnte  Blutungen  in  die  graue  Substanz, 
vordere  sowohl  wie  hintere,  ausgedehnter  als  sie  nach  Rothmann's 
Beschreibung  und  Abbildung  in  dessen  Fällen  waren,  mit  secundärer 
Zerstörung  von  Nervenelementen  durchaus  nicht  eine  secundäre  Strang- 
erkrankung in  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  zu  erzeugen 
brauchen,  wie  Rothmann  es  für  seine  Fälle  postulirt;  die  citirten 
drei  Fälle  verliefen  nicht  so  schnell,  dass  nicht  dazu  Zeit  gewesen  wäre. 

Endlich  kann  ich  mich  an  dieser  Stelle  jetzt  auf  eine  Analogie  be- 
ziehen, die  mir  erst  bei  Gelegenheit  dieser  Ar})eit  bekannt  geworden 
ist.  Ich  war  bis  dahin  noch  nicht  aufmerksam  geworden  auf  eine 
Arbeit  von  Ziegler. 

Ziegler ^'*)  hat  1888  eine  Untersuchuai;  veröffentlicht,  die  sich  mit 
der  Amaurose  beschäftigt,  die  nach  durch  schwere  Blutverluste  bedingten 


32)  Neurol.  Centralbl.  1^1)6.  S.  321). 

33)  Zeitschr.  f.  Hygiene  und  lufectionskrankhoiteu.  Bd.  27. 

34)  Ziegler  und  Nauwerck,  Beiträge  zur  path.  Anatomie.     Bd.  II.    ISSS. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenhüilkun.le.    XIV.  B<1.  lÜ 
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Anämien  auftritt;  wahrend  bisher  sehr  verschiedene  Ansichten  über  die 
Ursache  dieser  Storang  des  Sehvermögens  geherrscht  hatten,  gelang  es 
Ziegler,  festzustellen,  dass  in  der  Retina  sowohl  wie  im  Opticus  — 
Ziegler  stellte  Veränderungen  des  Sehnerven  nur  fhr  den  orbitalen 
TheU  desselben  fest  —  pathologische  Veränderungen  auftreten,  die  als 
parenchymatöse  Degenerationen  aufzufassen  sind;  Ziegler  wies  eine 
fettige  Degeneration  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellenschicht  der 
Netzhaut  nach,  auch  die  Stützzellen  fand  er  degenerirt;  im  Opticus 
handelte  es  sich  um  eine  Degeneration  der  Markscheiden  der  Nerven* 
fasern.  Ziegler  fasste  diese  Degenerationen  als  ischämisch  be- 
dingte acute  Degenerationsherde  auf,  die  vorwiegend  den  Cha- 
rakter einer  fettigen  Entartung,  zum  anderen  Theil  auch  einer  hyalinen 
Nekrose  tragen«  Nach  Ziegler  kommt  die  locale  Ischämie  zu  Stande 
durch  Contractionszustände  in  den  arteriellen  Emährungsgefassen;  kommt 
es  in  Folge  solcher  mangelhaften  arteriellen  Blutzufuhr  zu  Störungen 
im  Gebiete  der  Betina  und  des  Opticus,  so  werden  die  in  Folge  der 
im  Organismus  bestehenden  Anämie  ohnehin  schon  mangelhaft  ernähr- 
ten nervösen  Bestandtheüe  sehr  leicht  der  Degeneration  verfallen« 

Unser  Material  hat  nun  zwar  gezeigt,  dass  grade  die  starken  resp. 
chronischen  Blutverlusten  folgenden  Anämien  keine  besondere  Tendenz 
zu  Entartungen  der  Rückenmarkssubstanz  zeigen,  immerhin  ist  die 
Analogie  der  Ziegler'schen  Befunde  zu  den  Rückenmarksdegenera- 
tionen bei  schwerer  Anämie  eine  klare.  Die  Theorie  Ziegler's^  auf 
die  Arterien  des  Rückenmarks  angewandt,  würde  ebenfalls  die  indpi- 
enten  und  massig  weit  vorgeschrittenen  Befunde  erklären;  die  ausge- 
breiteten Erkrankungen  setzen  sich  ja  nachgewiesenermaassen  aus 
jenen  primären  Degenerationsherden  und  secundär  auf-  und  absteigen- 
den Degenerationen  zusammen.  Die  Theorie  Ziegler's  würde  die  That- 
Sache  auch  durchaus  verständlich  erscheinen  lassen,  dass  häufig  in  den 
Frühfällen  die  Gefösswandungen  selbst  noch  normal  erscheinen.  Meine 
früheren  und  jetzt  in  zwei  Fällen  von  Neuem  erhobenen  Befunde  von 
Thrombosen  in  Gtefassen  zeigen  aber,  dass  jedenfalls  in  einzelnen  Fällen 
auch  ein  sichtbarer  anatomischer  Grund  fbr  eine  ischämische  Degene- 
ration zu  erweisen  ist. 

Die  Lehre  von  den  „combinirten  Systemerkrankungen'^ 
wurde  inaugurirt  durch  die  Arbeiten  von  Kahler  und  Pick  und  von 
Westphal,  denen  sich  sehr  bald  Strümpell  hinzugesellte.  Es  wurde 
die  Lehre  aufgestellt,  dass  die  verschiedenen  in  anatomischer  und  phy- 
siologischer Hinsicht  sich  als  individuell  heraushebenden  Fasersysteme 
im  Rückenmark  in  verschiedener  Combination  primär  erkranken  könnten. 
Während  zunächst  von  verschiedener  Seite  die  neue  Lehre  Bestätigung 
erfuhr,  kam  es  bald  zu  Divergenz  der  Meinungen,  und  besonders  von 
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Frankreich  aus  (Dejerine,  Ballet,  Minor,  später  Grasset)  wurde 
znnäcbst  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um 
Fälle  von  Tabes  handele,  zu  denen  sich  eine  Erkrankung  der  Seiten- 
stränge hinzugesellt  habe;  Andere  gaben  nicht  den  primär-neurotischen 
Charakter  der  Erkrankung  zu,  sondern  machten  die  Meningen  oder  die 
Neuroglia  oder  die  Blutgefässe  verantwortlich  ftir  die  Erkrankung  der 
nervösen  Substanz.  Ein  näheres  Eingehen  auf  die  Geschichte  dieser 
Lehre  ist  überflüssig,  weil  nicht  nur  in  einzelnen  Arbeiten  in  den  letzten 
Jahren,  die  neue  Fälle  von  combinirter  Systemerkrankung  brachten 
—  ich  erwähne  nur  Arnold^^),  Hochhaus^^),  Jakob^'),  Roth- 
mann^^),  Wagner^^),  Luce^^)  — ,  sondern  auch  in  den  erst  vor 
Kurzem  erschienenen  neuesten  vortrefflichen  Handbüchern  von  Oppen- 
heim (IL  Aufl.),  Leyden-Goldscheider  (NothnageUs  Handbuch)  und 
Friedrich  Schnitze  diese  Lehre  von  Neuem  historisch  dargestellt  ist. 
So  viel  dürfte  heute  wohl  als  gesicherte  und  nicht  mehr  umstrittene 
Thatsache  erscheinen,  dass  die  Friedreich'sche  Krankheit  als  eine 
primäre  combinirte  Strangerkrankung  anerkannt  ist,  dass  die  centralen 
motorischen  Rückenmarksneurone  mit  oder  ohne  gleichwerthige  Bul- 
bämeurone  systematisch  erkranken  können,  dass  zur  reinen  Tabes 
dorsalis  zuweilen  eine  Erkrankung  der  Seitenstränge  hinzutreten  kann, 
dass  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  eine  Erkrankung  der 
Goirschen  Stränge  vorkommt 

Die  Berechtigung,  auch  andere  Formen  als  primäre  Erkrankung 
verschiedener  Systeme  aufzufassen,  muss  nach  den  Ausführungen 
Leyden's,  die  neuerlich  von  Goldscheider  wieder  zusammenfassend 
dargestellt  sind,  immerhin  nicht  als  ganz  sicher  bezeichnet  werden; 
jedenfalls  hat  sich  eine  grössere  Vorsicht  in  der  Beurtheilung  der  Fälle 
von  combinirter  Systemerkrankung  in  der  jüngsten  Zeit  geltend  ge- 
macht. Sicherlich  hat  auch  die  Ansicht,  die  Pierre  Marie  schon 
lange  verfochten  und  in  seinen  „Lecons  des  maladies  de  la  moelle  epi- 
niere"  wieder  dargelegt  hat,  viele  Anhänger  gefunden,  dass  ein  grosser 
Theil  der  früher  als  „primäre  combinirte  Systemerkrankungen'*  auf- 
gefassten  Fälle  einen  vasculären  Ursprung  hat,  und  sicher  ist  auch, 
dass  dem  Begriff  der  „Myelitis  disseminata"  heute  wieder  ein  breiterer 
Raum  gewährt  wird,  als  es  noch  vor  einigen  Jahren  geschah.  Während 
nun  bei  den  anerkannten  Fällen  nirgends  von  Herderkrankungen  und 

35)  Virchow's  Archiv.  Bd.  127.  1802. 

36)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  18Ü3.  Bd.  4. 

37)  Ibid.  1894.  Bd.  6. 

38)  1.  c. 

39)  Ibid.  1897.  Bd.  11. 

40)  Ibid.  1898. 
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nirgends  Yon  dem  anatomischen  Bild,  das  wir  als  j^yelitisch*^  yeran- 
dertes  Nervengewebe  anzusprechen  gewohnt  sind,  die  Bede  ist,  ist  es 
gerade  die  Anämie,  welche  in  exquisiter  Weise  in  den  Frühfallen  so^ 
wohl,  und  hier  ausschliesslich,  als  auch  in  den  schon  weit  Yorge- 
schrittenen  Fällen,  in  denen  die  secundäre  Sklerose  und  die  secundäre 
auf-  und  absteigende  Degeneration  bereits  das  Feld  beherrschen,  über- 
all die  acut-mjelitischen  Charaktere  noch  zeigL 

Durch  einen  sehr  wesentlichen  Umstand  unterscheiden  sich  femer 
die  Spinalerkrankungen  bei  Anämie  Yon  den  „combinirten  System- 
erkrankungen*^  des  Bückenmarks:  während  bei  letzteren  die  Degene- 
rationen in  den  Seiten-  und  ELinterstrangen  der  Begel  nach  ziemlich 
gleichgradig  sind,  bekommt  der,  der  viele  Fälle  von  Anämie  untersucht, 
eine  ganze  Beihe  von  Fällen  zu  Gesicht,  in  denen  die  Seitenstränge, 
bei  weit  Torgeschrittener  Hinterstrangserkrankung  ganz  frei  geblieben 
sind:  durchaus  nicht  alle  schweren  Fälle  prasentiren  sich  abo  in  der 
Weise,  wie  man  es  an  den  vorzüglichen  Abbildungen  in  Leyden- 
Ooldscheider's  und  Oppenheim's  (IL  Aufl«)  Lehrbüchern  sieht,  und 
wie  ich  sie  auch  früher  abgebildet  habe,  sondern  die  reinen  Hinter- 
strangsfälle —  die  auch  dann  die  oft  urgirten  Unterschiede  vom  histo- 
logischen Bild  der  Tabes  und  die  localen  Beziehungen  zu  den  Blut- 
gefässen erkennen  lassen  —  sind  in  einem  grosseren  Material  durchaus 
nicht  selten.  Dass  die  „Symmetrie"  bei  dem  erkrankten  anämischen 
Bückenmark  oft  fehlt,  oft  nicht  exact  ist,  war  schon  früher  von  Minnich, 
von  mir  und  von  einer  Beihe  der  späteren  Untersucher  hervorgehoben 
worden.  Dass  der  Beginn  in  der  Begel  asymmetrisch  ist,  das  haben, 
meine  früheren  und  jetzt  neumitgetheilten  Frühfialle  zur  Evidenz  er- 
wiesen; ebenso  haben  die  Fälle  der  acuten  infectiösen  Bückenmarks- 
processe,  über  die  ich  in  dieser  Arbeit  berichtet  habe,  gezeigt,  dass 
zwischen  dem  Beginn  dieser  acuten  „Infectionsmyelitis**  und  dem  der 
anämischen  Erkrankung  der  Bückenmarksquerschnitte  ein  localisato- 
rischer  und  histologischer  Unterschied  sich  zuweilen  nicht  statuiren  lässt 

Dass  auf  der  anderen  Seite  in  weiter  vorgeschrittenen  Fallen  die 
Degenerationen  im  Bückenmark  auf  beiden  Seiten  in  Localisation,  Cha- 
rakter und  Grad  sich  immer  mehr  oder  weniger  ähneln,  auch  zuweilen 
gleichen,  kann  nicht  überraschen,  sondern  eher  müsste  das  Gegentheil 
auffallen,  da  es  ja  allbekannt  ist,  dass  viele  pathologische  Processe  — 
und  hier  kann  ich  mich  nur  Leyden-Goldscheider*s  Ausführungen 
auschliessen  —  im  Bückenmark  eine  grosse  Begelmässigkeit  und  Symme- 
trie der  Anordnung  sowie  Schärfe  der  Begrenzung  zeigen,  weil  für  eine 
allgemein  wirkende  Schädigung  das  Bückenmark  selbstverständlicher 
Weise  beiderseits  gleiche  Bedingungen  darbietet.  Leyden-Gold- 
scheider  exemplificiren  in  glücklicher  Weise  auf  die  erst  neuerdings 
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stndirte  Caisson-Krankheit,  die  ebenfalls  sich  „symmetrisch"  localisirt 
und  deren  pathologisch- histologische  Veränderungen  von  der  Blutbahn 
aus  zu  Wege  gebracht  werden.  Wenn  Rothmann  ferner  die  Fälle 
von  traumatischer  Myelitis  resp.  herdweiser  Nekrose,  die  Schmauss 
experimentell  erzeugt  hat  und  für  die  A.  Westphal*^)  im  vorigen 
Jahr,  Lax  und  Müller^^j  erst  vor  Kurzem  klinische  Belage  brachten, 
ebenfalls  mit  unter  die  combinirten  Systemerkrankungen  einrechnet, 
80  muss  dies  als  noch  viel  weniger  berechtigt  bezeichnet  werden. 

Es  musste  nach  dem  eben  Dargelegten  in  der  That  tiberraschen, 
dass  Eothmann  den  Versuch  machte,  die  bereits  durchgeführte  rein- 
liche Scheidung  zwischen  herdförmiger  resp.  diffuser  Myelitis  und 
Systemerkrankung  dadurch  zu  verwischen,  dass  er  zu  den  anerkannten 
Fällen  der  combinirten  Systemerkrankung  die  Spat-Fälle  anämischer 
Spinalerkrankung  wieder  hinzuzog.  Von  den  späteren  üntersuchem 
hat  sich,  obwohl  ausser  Göbel  keiner  ganz  frühe  Fälle  zu  untersuchen 
Gelegenheit  hatte,  keiner  dieser  Ansicht  Rothmann's  angeschlossen, 
zuletzt  haben  sich  noch  TeichmtiUer,  Bödeker  und  Juliusburger 
sowie  Göbel  dagegen  ausgesprochen. 

In  den  drei  Fällen,  dießothmann  publicirt,  handelt  es  sich  nicht 
um  pemiciöse  Anämie,  auch  nicht  um  sonstige  letale  Anämien,  das 
scheint  mir  daraus  hervorzugehen,  dass  im  ersten  Fall  der  Hämoglobin- 
gehalt 50  Proc,  betrug  und  dass  bei  der  Section  weder  an  Herz,  noch 
Leber  charakteristische  Veränderungen  gefunden  wurden;  von  Retinal- 
blutungen  und  über  das  Verhalten  des  Knochenmarks  wird  nichts 
erwähnt.  Dass  „spärliche  kernhaltige  rothe  Blutkörpereben"  und  zahl- 
reiche Mikro-  und  Poikilocyten  gefunden  wurden,  beweist  bekanntlich 
nichts«  Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  um  einen  Kranken,  der  früher 
syphilitisch  gewesen  war.  Der  Blutbefund  war  normal,  bei  der  Section 
zeigten  die  Organe  nichts  von  dem,  was  wir  bei  letaler  Anämie  ver- 
langen müssen;  und  im  dritten  Fall  lag  ebenfalls  keine  Anämie  vor 
(„Blutbefund  normal":  1.  c.  S.  207).  Dementsprechend  war  auch  der 
anatomische  Befund  im  Rückenmark  in  Rothmann's  Fällen  ein  anderer, 
als  die  positiven  Fälle  von  schwerer  Anämie  ihn  bieten. 

Dass  in  allen  chronisch  und  weit  vorgeschrittenen  Spinalerkrank- 
nngen  die  Blutgefässe  abnorm  sein  können,  ist  allbekannt,  und  er- 
wähnte ich  auch  schon  oben,  aber  eine  locale  Anlehnung  der  Ver- 
theilang  des  Degenerationsprocesses  an  die  Vertheilung  der  Gefässe 
finden  wir  in  keinem  der  sicheren  Fälle  von  „combinirter  Systemer- 
krankung'* —  ich  verweise   hier    auf   die  jüngsten  Publicationen  von 


41)  Westphal's  Archiv  1S97.  Bd.  XXX. 

42)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1S9S.  Bd.  XII.  H.  3  ii.  4. 
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Hochhaus,  Jakob,  Wagner,  Luce  —  erwähnt  Allerdings  finden 
wir  hier  und  da  die  Beschreibung  gequollener  Nervenfasern,  die  zwischen 
der  Sklerose  vereinzelt  oder  in  Mehrzahl  sich  finden,  in  keiner  der 
einschlägigen  Arbeiten  aber  finden  wir  die  Darstellung  von  mehr  oder 
weniger  an  einander  grenzeuden  und  in  sich  mehr  oder  weniger  abge- 
schlossenen Herden,  wie  sie  von  den  letzten  XJntersuchem  wiederum 
Bö  dekerundJuliusburgerundGöbel  gesehen  und  beschrieben  habetu 

Unter  den  neuesten  Lehrbüchern  —  den  Autoren  der  älteren  Lehr- 
.bücher  war  das  Kapitel  der  Spinalcrkrankungen  bei  Anämie  noch 
nicht  bekannt  —  finden  wir  denn  auch  bei  Leyden-Goldscheider, 
dass  sie  die  Rückenmarkserkrankung  bei  pemiciöser  Anämie  als  eine 
Erkrankung  difi^usen  und  vasculären Charakters  auffassen,  undSchultze 
lässt  die  spinalen  Erkrankungen  bei  Anämie  bei  der  Besprechung  der 
combinirten  Systemerkrankungen  ausser  Acht»  andererseits  erwähnt  er 
die  pemiciose  Anämie  bei  der  Aetiologie  der  acuten  Myelitis.  Gerade 
in  Hinblick  auf  die  hier  in  Rede  stehenden  Verhältnisse  scheint  es 
mir  sehr  bemerkenswerth,  wenn  Schnitze  sagt,  dass  irgend  eine  Schäd- 
lichkeit zu  gleicher  Zeit  Rückenmarkstheile  „systematisch^  befallen 
kann,  nicht  in  Bezug  auf  ihre  anatomische  oder  physiologische  Indi- 
vidualität,8ondern  in  Bezug  auf  ihre  Zugehörigkeit  zu  gewissen 
Gefässbezirken.  „Es  ist  klar,  dass,  wenn  an  umschriebene  Degene- 
rationen, speciell  an  durch  Gonfluenz  kleinerer  Herde  entstandene  aus- 
gedehntere Degenerationen  eine  Degeneration  in  den  zugehörigenBahnen 
sich  anschliesst,  der  Schein  einer  primären  Erkrankung  erweckt  werden 
kann."  Schnitze  beurtheilt  die  Rückenmarksdegenerationen  bei 
Anämie  als  „zum  grössten  Theil  von  unregelmässiger  Verbreitung,  weder 
stets  symmetrischer  Art,  noch  an  bestimmte  bekannte  Neuron-Gruppen 
gebunden^',  und  das  ist  meine  Auffassung  von  Beginn  meiner  Unter- 
suchungen über  dies  Thema  gewesen. 

Oppenheim  (Lehrbuch,  IL  Auflage)  bespricht  die  anämischen 
Rückenmarkserkrankungen  bei  dem  Kapitel  der  combinirten  System- 
erkrankangen,  fügt  aber  hinzu,  dass  Lichtheim  und  Minnich  die 
Degenerationen  nicht  als  systematisch  ansehen  und  dass  anatomisch  die 
•Auffassung  einer  „Myelitis^  berechtigt  erscheine.  Bruns^^)  endlich 
fasst  die  spinalen  Degenerationen  bei  Anämie  als  myelitische  Ver- 
änderungen auf. 

Ich  muss  es  mir  hier  versagen,  die  jetzt  vorliegende  umfangreiche 
Casuistik  kritisch  zu  sichten  daraufhin,  welche  Fälle  als  hierhergehörige 
Fälle  von  Spinalerkrankung  beizubehalten  sind  und  welche  als  solche, 
in  denen  zu  einem  langbestehenden  Rückenmarksleiden  sich  schliesslich 


43)  Eulenburg*8  Real-Encyklopädie,  Artikel  „Myelitis". 


BückenmarksuntersuchuDgen  in  Fällen  von  pemiciöser  Anämie  etc.     235 

eine  Anämie  oder  Kachexie  hinzugesellte,  ausscheiden  müsseu.  Diese 
-Nothwendigkeit  hat,  wie  ich  eingangs  dieser  Arbeit  bereits  erwähnte, 
Bastianelli  schon  erkannt;  ich  glaube,  dass  man  in  der  kritischen 
Sonderung  noch  strenger  wird  Yorgehen  müssen,  als  es  Bastianelli 
gethan  hat. 

Ich  habe  immer   von   „Myelitis"   und    „myelitischen  Herden"   ge- 
sprochen,  trotzdem   die  Zeichen    einer   eigentlichen  Entzündung,   i  e. 
kleinzellige  Wucherungen,  eigentlich  entzündliche  Veränderungen  der 
Blutgefasswandungen  und  entzündliche  Infiltration  der  Glia  in  unseren 
«nikroskopischen  Bildern  fehlten.    Andererseits  fanden  sich  fast  regel- 
mässig bei  darauf  gerichtetem  Suchen  Körnchenzellen,  als  ein  Beweis  dafür, 
dass  ein  acuter  Process  vorlag.     Der  Nachweis  specieller  Entzündungs- 
erreger  fehlt,   und  für  den,   der  nur  bei  Nachweis  solcher  eine  wirk- 
liche  „Myelitis"   anerkennen    will,   entfällt   der  Begriff  „Myelitis"   für 
unsere   Fälle;   solche   Entzündungserreger   stellen    mit   Sicherheit   die 
Aetiologie  in  den  Fällen  der  Sepsis  dar,  die  ich  oben  geschildert  habe. 
Schon  Erb  trennte  bekanntlich  die  rein  entzündliche  Erweichung  des 
Kückenmarks  von  der  vasculären.   Ferner  hatte  18SS  Nauwerck  (Bei- 
tr^e  zur  pathol.  Anatomie  und  Physiologie.  Bd.  II)  in  einem  Fall  von 
subacuter  „Myelitis  transversa"  nachgewiesen,  dass  im  Bereich  des  Er- 
weichungsherdes starke  Veränderungen  an  den  Gefässen  sich  fanden; 
eine  ganze  Anzahl  von  derartigen,  theilweise  nicht  verengten  Arteriolen 
zeigten  sich  vollständig  verschlossen  durch  glänzende,  homogene,  mit 
Carmin  gleichmässig  röfchlich  sich  färbende  Massen.  Er  fasste  den  Fall 
daher  auf  als  eine  „arteriosklerotische  Rückenmarkserweichung";  denn 
eigentliche   „entzündliche"  Veränderungen,    entzündlich  zellige  Durch- 
setzung der  Gewebe,  fanden  sich  nicht.     Neuerdings  ist  auch  die  Mehr- 
zahl  der  Autoren    zu   der  Ueberzeugung   gekommen    —    und  Bruns 
giebt  derselben  in  seinem  referirenden  Artikel  „Myelitis"  ^^)  Ausdruck — , 
dass  die  syphilitische  „Myelitis"  eine  ischämische  Erweichung  ist,  die 
auf  der  specifischen  Erkrankung  der  Gefässe  beruht^  und  Tietzen^^) 
hat  schon  vor  Jahren  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  alle  Fälle  acuter 
Myelitis  als  vasculäre  Erweichungen  aufzufassen  sind.     Da  endlich  die 
zahlreichen  Untersuchungen  von  Rückenraarkstumoren,    die  gerade  in 
jüngster  Zeit  unsere  diesbezüglichen  Kenntnisse  vermehrt  haben,  eben- 
falls   erwiesen,   dass  die  Compression   des    Rückenmarks    durch    einen 
Tumor  —  ebenso  wie  durch  ein  von  einem  cariösen  Wirbel  geliefertes 
Exsudat   —   im  mikroskopischen  Bilde   uns  Wucherungen   von  Blut- 
gefässen, perivasculäre  Blutungen,  zellige  Infiltration  des  Marks,  Körnchen- 
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zeUen  und  Wuebernngen  der  Neuroglia  —  Bruns  bat  auch  dieses 
zusammengestellt —  zeigen  kann,  also  das,  was  man  früher  als  „echt  ent- 
zfindlich'  anzusprechen  pflegte,  so  ist  mau  zu  dem  Ausspruch  berechtigt, 
dass  „Myelitis''  und  eine  nicht-entzllndliche  acute  oder  subacute  Er- 
weichung des  Rückenmarksgewebes  histologisch  in  yielen  Fallen  sich 
nicht  unterscheiden  lassen. 

Ich  möchte  an  der  Hand  der  dieser  Arbeit  als  Basis 
dienenden  Untersuchungen  noch  schftrfer  als  bisher  meine 
Auffassung  präcisiren,  dass  die  Bückenmarksveränderungen 
hei  Anämie  zu  Stande  kommen  durch  eine  subacute  £r« 
weichung,  die  sich  ihrerseits  herleitet  von  einer  die  Circa- 
lation  in  den  Gefässen  störenden  Schädlichkeit 

Wie  steht  es  femer  mit  der  klinischen  Berechtigung,  die  Spinal* 
erkrankungen  bei  Anämien  zu  den  combinirten  Systemerkrankungen  za 
stellen,  wie  Rothmann  es  will? 

Die  kritische  Sichtung  der  Literatur  Aber  die  „combinirten  System- 
erkrankungen'^  hat  ergeben  —  ich  sehe  hier  von  der  „Friedreich'schen 
Ataxie^  ab  — ,  dass  die  klinischen  Bilder  sich  eintheilen  lassen  in  zwei 
verschiedene  Formen:  erstens  haben  wir  das  Bild  der  schnellen  oder 
langsam  progredienten  Hinterstrangerkrankung,  einschliesslich  der 
Pupillen-Anomalien,  zu  denen  sich  dann  später  Paresen  resp.  Paralysen 
der  Extremitäten  gesellen  mit  oder  ohne  spastische  Symptome;  zweitens 
—  und  das  ist  die  bei  weitem  häufigste  Form  —  verlaufen  die  Falle 
unter  dem  Symptomencomplex  der  „spastischen  Spinalparalyse^  und 
allmählich  gesellen  sich  dazu  die  Hinterstrangsymptome,  in  einzelnen 
Fällen  von  diesen  nur  die  Pupillenphänomene.  Die  Erankheitsbilder, 
die  dazwischen  liegen,  bieten  einen  anatomischen  Befund,  der  im  Sinne 
der  „combinirten  Systemerkrankung**  durchaus  nicht  einwandsfrei  ist 
und  sich  viel  ungezwungener  unter  den  Begriff  der  diffusen  Myelitis 
snbsummiren  lässt,  und  da  muss  auf  das  Entschiedenste  betont  werden, 
dass  die  klinischen  Er&hrungen  im  Gebiet  der  „Nwvensymptome'^  bei 
Anämien  lehren,  dass  diese  gesetzmässige  Folge  der  Erscheinung  durch- 
aus fehlt,  dass  nach  völliger  Uebereinstimmung  der  Autoren  die  Pupillen 
stets  frei  bleiben,  dass  die  spastischen  Erscheinungen  in  der  weit  über- 
wiegenden Mehizahl  der  Fälle  nur  in  Zuckungen  oder  stossweisen 
Contractionen  der  Extremitäten  bestanden  haben,  dass  von  eigentUchen 
dauernden  Muskelcontracturen  und  pathologischer  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe nur  sehr  selten  die  Rede  ist,  auch  nicht  in  den  Fällen,  wo  in 
den  Seitensträngen  starke  Degenerationen  später  anatomisch  nach- 
gewiesen wurden.  Während  des  Weiteren  die  combinirten  System- 
erkrankungen sehr  häufige  wenngleich,  wie  gerade  die  neuesten  Be- 
obachtungen zeigen,  durchaus  nicht  immer  den  Stempel  der  Chronicität 
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tragen,  ist  der  Charakter  des  Verlaufes  der  Rückenmarkserkrankung 
bei  Anämie,  wenn  sie  überhaupt  schwerere  spinale  Symptome  macht, 
durchweg  ein  schnell  progredienter.  Vor  Allem  aber  besteht  —  das 
hob  ich  schon  in  meiner  ersten  Publication  hervor  —  eine  sehr  auf- 
Mende  Incongnienz  zwischen  dem  klinischen  Verhalten  und  dem  ana- 
tomischen Befund.  Es  ist  fast  die  Regel,  dass  bei  schon  erheblich 
Yorgeschrittenen  Spinaldegenerationen  klinische  Symptome  —  von  Par- 
ästhesien  vielleicht  abgesehen  —  gefehlt  haben.  Diese  Incongruenz 
ist  viel  grosser,  als  wir  sie  von  der  Tabes  —  von  der  heute  bereits 
eine  genügende  Anzahl  genau  untersuchter  FrühfiQle  vorliegt  —  und 
von  der  ,,combinirten  Systemerkrankung"  her  kennen,  wie  sie  uns  anderer- 
seits bei  einer  in  grosserer  Ausdehnung  des  Rückenmarks  sich  mani- 
festirenden  fleckweisen  Myelitis  nach  unseren  heutigen  Erfahrungen 
nicht  mehr  überrascht 

Fasse  ich  das  Resultat  meiner  Auseinandersetzungen  zusammen, 
80  lautet  dies: 

1.  Die  Rückenmarkserkrankungen  bei  letalen  Anämien 
sind,  wie  Minnich  und  ich  dies  in  unseren  ersten  Untersuchungen 
bereits  dargestellt  haben,  herdweise;  sie  sind  nicht  systematischen 
Charakters  im  Sinne  der  combinirten  Systemerkrankung, 
sondern  sind  als  acute  disseminirte  Myelitis  aufzufassen. 

2.  Die  Localisation  dieser  Myelitis  zeigt  einen  localen 
Zusammenhang  mit  den  Blutgefässen. 

3.  Ein  ätiologischer  Zusammenhang  in  dem  Sinne,  dass  die  sup- 
ponirte  Noxe  vom  Blut  transportirt  wird,  wird  sehr  wahrscheinlich  auch 
durch  die  Ergebnisse  der  Rückenmarksuntersuchungen  an  einer 
Reihe  von  Fällen  von  Sepsis:  der  Befund  auf  dem  Rückenmarks- 
querschnitt gleicht  in  einigen  dieser  Fälle  dem  Rückenmarks- 
befund der  Frühfälle  von  letalen  Anämien.  Eine  Analogie 
aufdemGebiete  der  chronischenRückenmarksdegenerationen 
bieten  die  ebenfalls  „vasculär  entstehenden'*  Degenerationen  des 
Greisenalters. 

4.  Die  graue  Substanz  kann  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen 
auch  erkrankt  sein;  diese  Erkrankung  ist  jedoch  keine  primäre, 
die  Erkrankung  der  weissen  Rückenmarkssubstanz  secundär  produ- 
cirende,  sondemeine  schliessliche  Miterkrankung;  in  Frühfiillen 
fehlt  sie  resp.  ist  sie  auch  mit  der  Nissl-  und  Marchi-Methode  nicht 
nachweisbar. 

5.  Die  mittelst  der  Marchi-Methode  bei  schweren  Anämien 
und  bei  letal  verlaufenen  Fällen  von  Sepsis  im  Rückenmark  neben  den 
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herdförmigen  Erkrankungen  nachweisbaren  diffusen  Degenera«- 
tionen  erlauben  nur  den  Schluss  auf  das  Bestehen  einer  tropbi- 
sehen  Alteration,  nicht  aber. einer  functionellen  Schädigung 
4ier  Nerrenelelnente.  Für  die  Marchi -Degenerationen  stellen  die  ein- 
strahlenden hinteren  Wurzeln  und  die  Tordere  Commissar 
einem  Prädilectionsort  dar. 

Hamburg,  August  1898. 


Nachtrag  bei  der  Correctur  (December  1898). 

Risien  Russell  (Lancet  1898,  July  2)  beschrieb,  wie  ich  erst  jetzt 
erfahre,  neuerdings  drei  Fälle,  in  denen  er  weitgebende  spinale 
Degenerationen  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  fand,  die  er  als 
„anämische  Spinaldegenerationen"  auffasst  Im  Fall  1  lagen  nicht  die 
anatomischen  Charaktere  der  „perniciosen"  Anämie  vor;  klinisch  han- 
delte es  sich  in  diesem  Fall  um  schwere  motorische  und  sensible  Stö- 
rungen in  den  unteren  und  zum  Theil  auch  in  den  oberen  Extremitäten, 
bei  lebhaften  Sehnenreflexen.  Die  photographische  Abbildung  lasst 
nicht  mehr  erkennen,  ob  ein  ursprüngliches  Confluiren  aus  einzelnen 
Herden  stattgefunden  hat,  sondern  zeigt  Veränderungen  in  den  Hinter- 
«trängen  und  Seitensträngen,  wie  sie  der  „combinirten  Systedidege- 
neration*'  zukommen. 

Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  zuerst  nur  um  schwese  und 
progrediente  spinale  Lähmungssymptome:  aus  einer  spastischen  Lähmung 
wurde  allmählich  eine  schlaffe;  erst  secundär  wurde  Fat  anämisch. 
Auch  hier  deckte  die  Obduction  keine  „pemiciöse^*  Anämie  auf,  und 
die  Untersuchung  des  Rückenmarks  zeigte  —  nach  den  Abbildungen 
7u  urtheilen  —  auch  eine  reine  systematische  Degeneration,  über  deren 
Genese  aus  den  Figuren  und  dem  Text  Näheres  nicht  zu  er&hren  isL 
R.  selbst  scheint  auch,  nach  seinen  epikritischen  Bemerkungen  zu 
urtheilen,  Anstand  zu  nehmen,  diesen  zweiten  Fall,  zu  denen  von 
„anämischer  Spinaldegeneration^*  zu  rechnen. 

Im  dritten  Fall  entwickelte  sich  bei  einer  öOjährigen  Frau  subacut 
das  Bild  einer  schweren  Myelitis  transversa  —  motorische  Paraplegie 
mit  secundären  Contracturen,  Sensibilitätsstorungen  mit  gürtelf&rmigen 
Grenzen  am  Thorax,  Blasenr  und  Mastdärmlähmung,  Decubitus.  Von 
einer  Blutuntersuchung  ist,  ebenso  wie  im  zweiten  Fall,  nicht  die  Rede, 
Pai  war  nur  schwer  kachektisch.  Die  Obduction  ergab  auch  hier  nicht 
den  Befund  der  „Anaemia  perniciosa^    Die  Abbildung  der  Deg^ie- 
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rationen  in  den  Seitensträngen  des  Dorsalmarks  entspricht  den  Bildern^ 
wie  man  sie  bei  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  von  Spinaldegeneration 
bei  schwerer  Anämie  sieht. 

In  allen  drei  Fallen  fand  Russell  in  der  grauen  Substanz  leichte 
Alterationen  in  Gestalt  von  Verminderung  und  Veränderung  der  Vorder- 
homzellen,  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes,  theilweisem  Zerfall 
der  markhaltigen  Nervenfasern,  Verdickung  der  Wände  von  Blut- 
gefässen. 

Nach  R  spricht  gegen  die  Auslösung  der  Spinalveränderungen 
durch  die  Anämie  die  Thatsache,  dass  andere  schwere  Bluterkrank- 
Tingen  (Leukämie,  Lymphadenie,  Carcinose)  jene  Spinaldegenerationen 
nicht  machen,  doch  schränkt  R.  selbst  diese  Bemerkung  ein  durch 
den  Hinweis  auf  die  neueren  positiven  Befunde  in  solchen  Fällen. 
Nach  R.  stellt  die  Anämie  nur  einen  die  Resistenz  des  Nervengewebes 
gegen  eine  Giftwirkung  herabsetzenden  Factor  dar. 

Den  Blutungen  spricht  auch  Russell  jede  Bedeutung  für  die 
Genese  der  Degenerationen  ab. 

Auch  gegen  Rothmann's  Ansicht  von  der  primären  AfiFection 
der  grauen  Substanz  spricht  sich  R.  aus,  mit  Recht  dieincongruenz 
zwischen  den  Degenerationen  in  der  grauen  und  weissen  Substanz 
betonend. 

Eingehend  auf  die  Gefässtheorie  betont  R.  die  Fälle  der 
Literatur,  in  denen  eine  Incongruenz  zwischen  den  Degenerationen  in 
der  Rückenmarkssubstanz  und  den  Alterationen  der  Gefässe  selbst 
sich  findet,  andererseits  giebt  er  zu,  dass  die  Localisation  der  Dege- 
nerationen mit  den  Gefässprovinzen  sich  deckt. 

Auch  nach  R.  bringen  die  Gefässe  die  Giftmaterie  zu  den  Nerven, 
die  Alteration  der  Gefasswände  hält  er  für  secundär  und  nicht  ätiolo- 
gisch verwerthbar. 

R.  spricht  sich  gegen  meine  und  Bödeker-Juliusburger's  Auf- 
fassung der  Degeneration  als  der  einer  „Myelitis"  aus,  weil  Zeichen 
wirklicher  „Entzündung"  fehlen.  Ich  brauche  hier  nur  auf  meine  hier- 
hergehörigen obigen  Ausführungen  zu  verweisen. 

R.  kommt  dann  auf  die  alte  Ansicht,  dass  das  hypothetische 
Toxin  nur  gewisse  Theile  des  Rückenmarksquersehnitts  auswählt; 
dass  dies  nicht  ausnahmslos  richtig  ist,  weiss  Jeder,  der  eine  grössere 
Anzahl  von  Fällen  persönlich  untersucht  hat. 

Nach  R.  sind  die  Fälle  von  Hinterstrang-  und  Seitenstrangdege- 
nerationen  bei  Anämie  der  „ataxic  paraplegia"  von  Gowers  als  acutere 
Formen  zu  subsummiren;  damit  käme  K.  doch  wieder  auf  die  Annahme 
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eines  ^yelitischen''  Processes  zarftck,  und  freue  ich  mich,  nach  Ab- 
flchlnss  meiner  Arbeit  die  Genugthnung  zu  haben,  daas  ein  so  er» 
fahrener  Forscher  gleichzeitig  mit  mir  zu  in  allen  wesentlichen  Punkten 
gleichen  Anschauungen  Aber  die  Auffassung  der  pathologischen  Ana- 
tomie der  Spinaldegenerationen  bei  Anämien  gekommen  ist 

Vor  Kurzem  ermöglichte  mir  ein  gltLckliches  Zusammentreffen, 
sweimal  die  Bückenmarkspraparate  je  eines  Falles  von  combinirter 
Systemerkrankung  zu  sehen.  In  dem  ersten  Fall  —  55jahrige 
Frau  M.  — ,  der  auf  der  Abtheilung  des  Herrn  Oberarztes  Dr.  Gläser 
zur  klinischen  Beobachtung  gelangte  und  dessen  Bfickenmark  post 
mortem  von  Herrn  Dr.  Werner  bearbeitet  worde,  hatten  die  ca.  ein 
Jahr  hindurch  bestehenden  Symptome  in  allmählich  stärker  werdenden 
spastischen  Erscheinungen  der  oberen  und  unteren  Extremitäten 
bestanden,  die  in  starken  Contractur- Zuständen  endeten;  dabei  entr 
wickelten  sich  schwere  Sensibilitätsstörungen,  Sphinkterenlähmungen 
und  schliesslich  ausgedehnter  Decubitus;  die  oculopupillären  Phänomene 
waren  normal  gewesen.  Im  Laufe  der  Krankheit  entwickelte 
sich  eine  kachektische  schwere  Anämie. 

Bei  der  Obduction  fanden  sich  die  inneren  Organe  im  Zustande 
erheblicher  secundärer  Anämie,  ohne  die  Zeichen  der  „pemidösen 
Anämie*'  an  Herz,  Leber,  Nieren,  Knochenmark. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  zeigte  eine  ausgedehnte  Er* 
krankung  der  Seiten-  und  Hinterstränge;  in  den  Seitensträngen  zeigten 
sich  „systematisch"  ergriffen  die  Py.-S.-Str.,  die  KL-H.-S.-Str.  und 
besonders  deutlich  sich  abhebend  die  Gowers'schen  Stränge;  in  den 
Hintersträngen  waren  die  inneren  und  mittleren  Warzelzonen  erkrankt; 
das  proximale  Drittel  der  Hinterstränge  sowie  die  Lissauer'schen 
Zonen  waren  frei  geblieben.  Es  fanden  sich  zwischen  den  alteren 
Degenerationen  nicht  wenige  Fasern  in  acutem  ZerfaU,  aber  keine 
isolirten  „acuten  Herde",  nirgends  Anzeichen  daf&r,  dass  eine  Confluenz 
aus  kleineren  Herden  stattgehabt  hatte;  ein  locales  Yerhältniss  der 
Gefisse  zu  den  Degenerationen  war  so  wenig  ausgesprochen  wie  es 
bei  der  Tabes  oder  bei  auf- ,  und  absteigenden  Degenerationen  bei 
Myelitis  transversa  ausgesprochen  zu  sein  pflegt 

Der  zweite  Fall  stammt  von  der  Abtheilung  des  Herrn  Director 
Rumpf,  die  Krankengeschichte  sowie  die  Einsicht  der  mikroskopischen 
Präparate  verdanke  ich  dessen  Assistenten  Herrn  Dr.  Müller. 

Bei  einer  54jährigen  Frau  H.  hatten  sich  subjective  Beschwerden 
von  Seiten  der  unteren  Extremitäten  in  Gestalt  von  Schwäche,  Span- 
nungsgefühl  und  Parästhesien  seit  ca.  zwei  Jahren  entwickelt  Bei  der 
Aufnahme  fanden  sich  massig  starke  spastische  Symptome  an  den 
unteren  Extremitäten,  keine  Sensibilitätsstörungen,  keine  oculopupillären 
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Phänomene;  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  machte  die  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  einer  Abschwächung  derselben  und  schliesslichem 
Ausfall  des  Patellarreflexes  Platz,  es  traten  spastisch -atactische  Er- 
scheinungen an  den  unteren  Extremitäten  auf.  Dabei  hatte  sich 
eine  kachektische  Anämie  entwickelt,  deren  mikroskopischer 
Ausdruck  der  einer  einfachen  Anämie  war. 

Bei  der  Section  fanden  sich  einzelne  Befunde  der  „Anaemia  perni- 
ciosa", nämlich  fettige  Chagrinirung  des  Myocards  sowie  Eisenchlorid- 
reaction  an  Leber  und  Nieren;  andererseits  waren  die  Retinae  frei  und 
das  Knochenmark  nicht  „anämisch  verändert".  Die  Untersuchung  des 
Rückenmarks  von  Dr.  Müller  (Weigert-,  Weigert-Pal-,  Gieson- 
Präparate)  zeigte  genau  dieselben  Bilder  wie  in  dem  vorerwähnten  Falle. 

Es  war  mir  äusserst  willkommen,  gerade  jetzt,  nach  Abschluss 
dieser  Arbeit,  diese  zwei  FäUe  beobachten  zu  können;  ich  unterlasse 
nicht,  an  dieser  Stelle  den  oben  genannten  Herren  verbindlich  zu  danken, 
daftr,  dass  sie  mir  gestatteten,  diese  kurzen  Auszugsnotizen  mitzu- 
theilen.  Es  zeigen  diese  zwei  Fälle  aufs  Klarste  im  klinischen  Verlauf 
und  im  anatomischen  Befund  den  Unterschied  zwischen  den  Fällen 
von  letaler  Anämie  mit  spinalen  Degenerationen  einerseits,  zwischen 
den  Fallen  von  combinirter  Strangerkranknng  und  secuudärer  kachek- 
tischer  Anämie  andererseits;  dies  sind  eben  solche  Fälle,  die,  wie  ich 
im  Verlaufe  dieser  meiner  Arbeit  auseinandergesetzt  habe,  von  einer 
Reihe  von  Autoren  fälschlich  als  Spinaldegenerationen  bei  Anämie 
aufgefasst  und  publicirt  worden  sind  und  die,  wie  ebenfalls  oben  citirt, 
Bastianelli  seiner  Zeit  mit  vollem  Rechte  zu  seiner  kritischen  Aus- 
einanderhaltung jener  zwei  nicht  zusammengehörigen  Krankheitskate- 
gorien veranlasst  haben. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf,  IX— X. 

Fig.  1  stammt  von  Fall  Wilke  (10,  Anaemia  perniciosa  i,  zeigt  das  locale  Ver- 
hältnis« der  kleinen  und  grösseren  Herde  zu  den  Gefässen. 

Fig.  2  stammt  von  Fall  Artmer  (11,  Anaemia  perniciosa),  nach  Marchi 
gefärbt:  man  sieht  die  diffuse  Faserdegeneratiou  auch  ausserhalb  der  Degene- 
rationsfelder. 

Fig.  3  stammt  von  Fall  Huet  (Tuberculosis  miliaris  universalis),  zeigt,  dass 
besondere  die  einstrahlenden  hinteren  Wurzeln  von  der  „Marchi-Degeueration'* 
ergriffen  sind. 

Fig.  4.  Fall  Wilke  (10,  Anaemia  perniciosa),  zeigt  Marchi-Schollen  in  dem 
Nervenfasemetz  der  vorderen  grauen  Substanz;  es  ist  der  einzige  Fall,  in  dem 
eine  stärkere  „Marchi-Degeneration"  in  der  grauen  Substanz  nachgewiesen 
werden  konnte. 

Fig.  5  stammt  von  einem  weniger  hochgradig  alficirten  Senium-Rückenmark 
und  zeigt  den  noch  „herdförmigen**  Charakter  des  Processes. 


X. 

Nervenkranklieit  nnd  Leetüre, 

(Vortrag,  gehalten  am  23.  October  1898  In  der  IV.  Versammlung 
mitteldeutscher  Psychiater  und  Neurologen  zu  Dresden.) 

Von 

H.  Oppenheim. 

Heute  ist  es  nicht  ein  Gegenstand  der  exacten  Forschung,  ft&r  den 
ich  Ihr  Interesse  iu  Anspruch  nehmen  möchte,  aber  doch  eine  ernste, 
wichtige  Frage,  die,  wenn  sie  auch  einer  streng-wissenschaftlichen  Ana- 
lyse nicht  zugänglich  ist,  dringend  der  Erörterung  im  Kreise  der  Fach- 
genossen bedarf. 

Die  allgemein  anerkannte  Thatsache,  dass  die  Nervosität  die  Krank- 
heit unserer  Zeit  ist,  die  alle  Bevolkerungsschichten  durchdringt^  kein 
Geschlecht,  kein  Alter,  keine  Rasse,  keinen  Beruf  verschont,  macht  es 
zu  einer  gebieterischeu  Forderung,  dem  Wesen  und  den  Ursachen  der 
Nervosität  mit  beharrlichem  Eifer  und  gründlichster  Vertiefung  nach- 
zuforschen. Wir  haben  allerdings  nicht  das  Recht,  über  Vernachlässi- 
gung dieser  Frage  zu  klagen.  Nicht  allein,  dass  die  Lehr-  und  Hand- 
bücher der  Nervenkrankheiten  der  Neurasthenie  und  den  ihr  verwandten 
neuropathischen  und  psychopathischen  Zuständen  in  den  letzten  Jahren 
eine  wachsende  Beachtung  geschenkt  haben,  es  sind  diesem  Leiden 
auch  eine  Anzahl  werth voller  Monographien  gewidmet  worden,  und 
die  Frage  nach  den  Ursachen  der  Nervosität  hat  ein  Lieblingsthema 
der  Antrittsvorlesungen  und  Habilitationsreden  gebildet. 

Aber  es  bleibt  dem  ungeachtet  noch  überaus  viel  zu  thun.  Das 
Gebäude  der  Therapie  ruht  noch  auf  zum  Theil  recht  unsicheren  Funda- 
menten, und  die  Prophylaxe  der  Neurasthenie,  die  Hygiene  des  Nerven- 
systems ist  ein  noch  an  vielen  Stellen  brach  liegendes,  der  Bestellung 
harrendes  Feld. 

Zu  den  lose  aneinandergereihten  Betrachtungen,  die  den  Inhalt 
dieses  Vortrags  bilden  werden,  haben  mich  in  erster  Linie  Erfahrungen 
gedrängt,  die  ich  mit  einem  Theil  der  meinen  ärztlichen  Rath  in  An- 
spruch nehmenden  Neurastheniker  und  Hypochonder  zu  machen  Ge- 
legenheit hatte  —  Erfahrungen,   die   auch   der   Mehrzahl  von   Ihnen 
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niclit  fremd  sein  werden.  Die  Schilderang  der  Beschwerden  und  der 
sich  an  diese  knüpfenden  Befürchtungen,  die  unzutreffende  oder  auch 
correcte  Anftihrung  der  den  Laien  sonst  nicht  geläufigen  Bezeichnungen 
Ton  Krankheitszuständen  und  -Symptomen  liess  mich  bald  erkennen, 
dass  sie  ihr  Wissen  aus  medicinischen  oder  populärmedicinischen 
Schriften  geschöpft  hatten.  Meist  bildete  das  Conversationslexikon 
oder  die  Zeitung  die  Quelle  dieser  Kenntniss.  Aber  auch  medicinische 
Specialschriften  und  Lehrbücher  waren  nicht  selten  zu  Rathe  gezogen 
worden. 

Nach  und  nach  erlangte  ich  eine  gewisse  Routine  darin,  der  Dar- 
stellung diesen  Ursprung  abzumerken,  so  dass  mein  bestimmter  Hin- 
weis ein  entsprechendes  Zugeständniss  erzwang.  Ich  machte  die  Er- 
fahrung, dass  dieser  Missbrauch,  der  ja  nicht  neu  ist  und  auch  den 
alteren  Aerzten  schon  Anlass  zu  Warnrufen  gab,  in  unserer  Zeit  sehr 
verbreitet  ist  und  ernste  Gefahren  in  sich  birgt.  Es  sind  freilich  in 
der  Regel  von  Haus  aus  hypochondrisch  veranlagte  und  bereits  mit 
nervösen  Erscheinungen  behaftete  Individuen,  die  in  dem  Drange,  sich 
über  ihren  Zustand  aufzuklären,  in  den  ihnen  zugänglichen  Werken 
und  Blättern  herumstudiren  und  dort  reiche  Nahrung  für  den  Ausbau 
ihrer  hypochondrischen  Vorstellungen  finden.  Ich  habe  aber  auch  ge- 
sunde Personen,  die  ihren  Wissensdrang  in  dieser  Weise  stillten,  zu 
echten  Hypochondern  —  Lexikon-Hypochoijder  könnte  man  sie  nennen 
—  werden  sehen. 

Wenn  man  nun  dieser  Frage  etwas  mehr  Beachtung  schenkt,  so 
gewahrt  man  einen  Missstand,  der  in  immer  bedrohlicherer  Weise  um 
sich  greift,  und  ich  halte  es  für  eine  Pflicht,  die  dem  ärztlichen  Stande, 
besonders  aber  uns  Nervenärzten  obliegt,  dieser  Gefährdung  des  Volks- 
wohls, soweit  es  in  unserer  Macht  steht,  entgegenzuwirken.  Ich  meine 
die  Gefahr,  die  dem  Publikum,  besonders  aber  den  Nerv^ösen  und  den 
nervös  Veranlagten  —  und  diese  repräsentiren  ja  leider  den  grössten 
Theil  des  Publikums  —  durch  die  in  unserer  modernen  Litteratur  und 
namentlich  in  der  Tagespresse  sich  immer  mehr  geltend  machende 
Sucht  nach  der  Darstellung  von  Krankheitszuständen  und  Krankheits- 
erscheinungen droht.  Ich  sage  nicht,  dass  dieser  Hang  ein  in  der 
Presse  allgemein  verbreiteter  ist,  aber  es  sind,  wie  mir  scheint,  gerade 
die  am  meisten  gelesenen  Journale,  welche  sieh  von  dem  Bedürfniss, 
ihre  Leser  in  die  Pathologie  einzuführen,  zu  diesen  Kundgebungen 
verleiten  lassen. 

Ich  bin  auch  keineswegs  der  Meinung,  dass  diesem  Bestrebou 
nur  tadelnswerthe  Motive  zu  Grunde  liegen.  Gewiss  si)ielt  die  Specu- 
lation  auf  das  Sensationsbedürfniss  —  das  heute  alle  höheren,  vor- 
nehmeren Ansprüche  zu  verdrängen  sucht  —  hier  eine  hervorragende 
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Rolle.  Durch  MittbeiluBg  des  Ungewöhnlieben,  Aufregendeü,  Schreck- 
lichen u.  8.  w.  soll  die  Zeitung  dem  Leser  interessant  gemacht 
werdeu. 

Hier  und  da  mag  auch  der  Wunsch,  sich  dieser  oder  jener  Per- 
sönlichkeit gefällig  zu  erweisen  und  ihren  Ruhm  zu  verbreiten,  zu  der- 
artigen Veröffentlichungen  den  Anstoss  geben.  Im  Wesentlichen  dürfte 
jedoch  das  Bestreben,  die  Menschheit  über  Erankheitszustände  und 
ihre  Verhütung  au&uklären  und  sie  an  den  Fortschritten  der  medici- 
nischen  Wissenschaft  theilnehmen  zu  lassen,  hier  die  Triebfeder  sein. 
Und  dass  die  Presse  in  dieser  Hinsicht  auch  Gutes  zu  schaffen,  be- 
sonders die  Verbreitung  hygienischer  Grundsatze  und  Einrichtungen 
zu  fordern  vermag,  ist  unbestritten. 

Es  führt  mich  das  zur  Berührung  einer  besonders  heiklen  Seite 
dieser  Frage.  Es  ist  mehr  und  mehr  Sitte  geworden,  dass  über  die 
Vorträge,  die  in  ärztlichen  Gesellschaften,  Ciongressen  und  dergL 
gehalten  werden,  Mittheilungen  in  die  Tagespresse  gelangen.  Ich 
weiss,  dass  dieses  Verfahren  von  den  Leitern  jener  Versamm- 
lungen nicht  immer  gebilligt  wird  und  mehrfach  vergeblich  bekämpft 
worden  ist. 

Indess  hab  ich  persönlich  die  Erfahrung  gemacht,  dass  mir,  nach- 
dem ich  einen  Vortrag  für  eine  dieser  Vereinigungen  angemeldet  hatte, 
lange  vor  dem  Termin  eine  gedruckte  Aufforderung  zuging,  ein  Referat 
über  den  zu  haltenden  Vortrag  für  die  Tagespresse  einzusenden,  mit 
der  Begründung,  dass  hierdurch  unrichtigen,  aufgebauschten  und  ent- 
stellten Berichten  vorgebeugt  werden  solle.  Ich  habe  jener  Aufforde- 
rung nicht  Folge  gegeben,  aber  aus  dieser  Bestimmung  entnommen, 
dass  das  Verfahren  ein  von  den  Vorsitzenden  dieser  Vereinigungen 
gebilligtes  und  sanctionirtes  ist.  Ich  bin  nicht  eingeweiht  genug,  um 
zu  wissen,  inwieweit  da  dem  Zwange  der  Noth wendigkeit  ein  Opfer 
gebracht  wird.  Jedenfalls  möchte  ich  aber  meiner  persönlichen  An- 
schauung, die  zweifellos  von  vielen  meiner  Collegen  getheilt  wird, 
Ausdruck  geben,  dass  diese  Berichte  in  der  Regel  ihrem  Hauptinhalt 
nach  überflüssig  sind.  Gewiss  soll  das  Publikum  über  die  bedeutungs- 
vollen Entdeckungen  auf  dem  Gebiete  der  Medicin  unterrichtet  werden. 
Von  Zeit  zu  Zeit  gelingt  es  der  genialen  Beobachtungsgabe,  dem  glück- 
lichen Griff  oder  auch  dem  ehernen  Fleiss  eines  Einzehien,  eine  That- 
sache  festzustellen,  die  von  tiefeingreifender  Bedeutung  ist  und  nicht 
nur  den  engeren  Kreis  der  Fachgenossen,  sondern  die. ganze  Mensch- 
heit in  hohem  Maasse  interessiri  Solche  Thatsachen  sollen  und  dürfen 
nicht  in  den  Annalen  unserer  Wissenschaft  verborgen  bleiben.  Prüft 
man  jedoch  unter  diesem  Gesichtspunkt  die  Berichte  über  unsere  Con- 
gresse  und  Vereinigungen  in  den  Tagesblättern,  so  gelangt  man  zu 
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dem  Resultat,  dass  der  grösste  Theil  und  oft  selbst  der  ganze  Inhalt 
derselben  den  Lesern  hätte  vorenthalten  bleiben  dürfen.^) 

Würde  es  sich  nun  um  ein  Wissensgebiet  handeln,  dem  der  Laie 
mit  kühlem  Empfinden  gegenüberstände,  so  wäre  trotzdem  gegen  diese 
Berichterstattung  nichts  weiter  einzuwenden.  Aber  nach  den  Erfah- 
rungen, die  ich  als  Arzt  gemacht  habe,  enthalten  diese  Mittheilungen 
ein  Material,  das  auf  viele  Personen  verderblich  wirkt  und  bei  der 
Mehrzahl  ein  Halbwissen  hervorbringt,  das  ihnen  nicht  frommt.  Nicht 
nur  werden  falsche  Vorstellungen  erzeugt,  die  verhau gnissvoU  werden 
können,  es  wird  vor  Allem  auch  den  hypochondrischen  Ideen  und  krank- 
haften Befürchtungen  neue  reiche  Nahrung  zugeführt. 

Es  ist  erstaunlich,  wahrzunehmen,  mit  welchem  Eifer  sich  ein 
grosser  Theil  des  Laien-Publikums,  besonders  sind  es  die  Frauen,  durch 
Neugier  oder  durch  einen  dem  Pathologischen  zugewandten  Wissens- 
drang irregeleitet,  auf  diese  medicinischen  Artikel  der  Tagespresse 
stürzt  Sie  bilden  ihre  geistige  Lieblingsspeise,  zuweilen  ihre  einzige 
geistige  Nahrung.  Sie  wähnen,  wissend  zu  werden,  aber  ihr  Halb- 
oder Zehntel- Wissen  birgt  mehr  Gefahren  in  sich,  als  die  naive  Un- 
wissenheit des  von  der  modernen  Cultur  nicht  angekränkelten  Natur- 
menschen. Wieviel  köstlicher  ist  oft  das  Nichtwissen  als  diese  Lexi- 
kons- und  Zeitungs-BeschLigenheit. 

Ich  verwahre  mich  ausdrücklich  dagegen,  dass  ich  der  Begünstigung 
eines  Theiles  dieser  Pressberichte  durch  hervorragende  Vertreter  der 
medicinischen  Wissenschaft  eine  unlautere  Absicht  zu  Grunde  lege. 
Eitelkeit  und  Ruhmsucht,  die  auch  bei  Menschen  von  hervorragender 
Geistesbegabung  bekanntlich  keine  ungewöhnliche  Erscheinung  sind, 
haben  allerdings  in  unseren  Tagen  auf  einzelnen  Gebieten  seltsame 
Früchte  und  Auswüchse  hervorgebracht,  und  es  wäre  ül^eraus  beklageus- 
werth,  wenn  die  moderne  Gestalt,  die  diese  Eiixenschal'ten  hie  und  da 
angenommen  haben,  der  Erhaltung  des  alten,  vornehmen  Gelehrteu- 
standes unter  uns  Aerzten  Eintrag  thun  würde. 

Das  Beispiel,  das  nun  von  oben,  wenn  aueh  meistens  in  bester 
Absicht  gegeben  wird,  wirkt  aber  besonders  verderblich  dadurch,  dass 
es  als  Deckschild  von  denen  betrachtet  und  gemissbraucht  wird,  die 
die  Wissbegier  des  Publikums  in  mehr  oder  weniger  reclamehat'ter 
Weise  für  bestimmte  Zwecke,  für  ihr  persönliches  Interesse  oder  für 
das  Interesse  eines  Curortes,  einer  Heilanstalt,  eines  Heilmittels  u.  s.  w. 
aasbeuten.     Man  lese  nur  die  Krankengeschichten,  die  derartigen  An- 

1)  Dass  ich  dabei  die  Lei.stunuen  der  inodernon  Medieiii  keiiioweurs  gering- 
schätze, sondern  jeder  neuen  Beo])ac:htiin,L''  und  Tliatsju  he,  auch  der  winzigsten, 
Bedeutung  beimesse,  brauche  ich  in  dioeni  Kreise  nicht  weiter  au>einander- 
«usetzen. 

Deutsche  Zeitschr.  f,  Nervenbeilkumle.    XIV.  Bd.  1  < 
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zeigen  häufig  beigegeben  werden,  und  denke,  welchen  Einfluss  sie  auf 
erregbare  G^müther  ausüben  mflssen. 

Besonders  betrübende  Erfahrungen  habe  ich  mit  einer  Reihe  von 
Patienten  gemacht,  die  in  einigen  der  auch  Yon  Rückenmarkskranken 
besuchten  Badeorten  aus  den  dort  ausgestellten  und  speciell  für  den 
Kranken  geschriebenen  Brochüren  nicht  nur  über  die  Symptomatologie, 
sondern  auch  über  die  düstere  Prognose  dieser  Krankheiten  aufge- 
klärt wurden.  Was  nützt  es,  einen  hypochondrischen  Neurastheniker 
Yon  der  Harmlosigkeit  seiner  Beschwerden  zu  überzeugen,  einen  Tabiker 
mit  Hoffnung  und  Lebensmuth  zu  erfüllen,  wenn  der  eine  durch  diese 
Schriften  wieder  zu  seinen  Befürchtungen,  der  andere  zu  seiner  Hoff- 
nungslosigkeit zurückgeführt  wird. 

Ich  will  ein  Beispiel  anderer  Art  anführen.  Im  Laufe  dieses  Jahres 
erschien  in  einer  sehr  verbreiteten  Ti^eszeitung  ein  Artikel  über  Blut- 
gefassyerkalkung,  der  eine  populäre  Darstellung  der  Arteriosklerose, 
ihrer  Folgezustände  und  Gefahren  darbot  Dem  armen  Leser  wurde 
da  nichts  Ton  dem,  was  sich  an  schweren  Erscheinungen  im  Verlaufe 
dieses  Leidens  entwickeln  kann,  vorenthalten.  Auf  diesen  Artikel 
wurde  ich  dadurch  aufmerksam  gemacht,  dass  in  den  folgenden  Wochen 
fünf  Personen  meinen  Rath  in  Anspruch  nahmen,  weil  sie  an  Arterio- 
sklerose zu  leiden  fürchteten.  Sie  bekannten,  dass  sie  durch  jenen 
Aufsatz  dazu  verleitet  worden  seien,  der  Beschaffenheit  ihres  Gefass- 
systems,  besonders  ihrer  Schläfenarterien,  Beachtung  zu  schenken. 
Hypochondrische  Erregungszustände  von  quälendem  und  bedrohlichem 
Charakter  waren  bei  zwei  dieser  Personen  die  Folge  der  Besorgniss. 

Würde  auf  der  anderen  Seite  ein  Zeitungsartikel  dieses  Inhaltes 
wirklichen  Nutzen  bringen,  würden  diese  Enthüllungen  dazu  bei- 
tragen, der  Entstehung  der  Arteriosklerose  auch  nur  in  einem  kleinen 
Bruch theil  der  Fälle  vorzubeugen,  so  müsste  man  die  bezeich- 
neten Schäden  in  Kauf  nehmen.  Ich  bezweifle  aber  durchaus,  dass 
da  von  irgend  einem  heilsamen  Einfluss  die  Rede  sein  kann.  Denn 
die  Thatsache,  dass  der  übermässige  Genuss  von  Alkohol  die  Gesund- 
heit gefährdet,  ist  allgemein  bekannt  und  könnte  auch  in  der  Presse 
immer  wieder  betont  werden,  ohne  dass  derartige  Abhandlungen  über 
Krankheitszustände  geboten  würden.  Da,  wo  die  Belehrung  noth- 
wendig  ist,  wo  sie  zur  Verhütung  von  Unheil  dienen  kann,  muss  gewiss 
jede  andere  Rücksicht  geopfert  und  die  Wahrheit  ohne  Scheu  und 
ohne  Verhüllung  verkündet  werden.  In  diesem  Sinne  habe  ich  mich 
mehrmals^)  und  zu  deutlich  ausgesprochen,  als  dass  meine  heutigen 
Ausführungen  missverstanden  werden  könnten. 

1)  Vgl.  mein  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten   I.  Aufl.   1894.   ß.  592  und 
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In  einem  anderen  Zeitungsberichte,  in  welchem  ein  Vortrag  über 
Toberculose  referirt  wurde,  war  der  Satz  citirt,  es  sei  als  erstes  Zeichen 
dieses  Leidens  zu  betrachten,  wenn  die  Arbeitsfähigkeit  eines  bis  dahin 
gesunden  Mannes  plötzlich  nachliesse.  Gewiss  hat  das  der  Vortragende 
nicht  so  gesagt,  aber  welche  Beunruhigung  muss  eine  derartige  Dar- 
stellung in  den  Gemüthern  der  Nicht-Sachkundigen  hervorbringen. 

Kurz  hinweisen  will  ich  femer  auf  den  die  Nervosität  fördernden 
Einfluss  der  Mord-,  Raubmord-,  Lustmord-,  Selbstmordberichte,  auf 
diese  Schreckenskammern  der  Presse,  die  dem  Leser  auch  nicht  den 
kleinsten  Zug  der  Grausen  *  und  Schauder  erregenden  Begebenheiten 
entgehen  lassen.  Vor  einiger  Zeit  fand  ich  in  einer  vielgelesenen 
Tageszeitung  einen  Aufsatz,  in  welchem  all  die  experimentellen 
Untersuchungen,  die  von  Physiologen  an  Hingerichteten  ausgeführt 
worden  sind,  einer  eingehenden  Darstellung  unterzogen  waren.  Ob 
wohl  der  Dichter,  als  er  das  Schaudern  als  der  Menschheit  bestes 
Theil  bezeichnete,  diese  Art  von  Gemüthserschütterungen  im  Sinne 
gehabt  hat? 

Auch  die  schöngeistige  Literatur  hat  die  Krankheit  und  das 
Krankhafte  zu  dem  Lieblingsgegenstande  ihrer  Darstellung  erkoren,  und  es 
entspricht  dem  neuropathischen  Grundcharakter  der  modernen  Gesell- 
schaft, dass  die  Romane  und  Dramen  dieser  Kategorie  das  grösste 
Publikum  finden.^) 

Die  grossen  Dichter  der  Vorzeit  scheuten  sich  auch  nicht,  die 
Geistesstörung  auf  die  Bühne  zubringen,  aber  die  Darstellung  dieser  war, 
soweit  meine  Kenntniss  reicht,  niemals  der  Dichtung  Selbstzweck.  Sie 
war  entweder  die  natürliche  Folge  jener  mächtigen  Seeleuerschütterung, 
die  als  ein  wesentliches  Element  der  Tragödie  auch  vom  Hörer  em- 
pfunden wurde,  oder  es  bildete  die  sich  auch  im  Wahn  noch  oÖenbarende 
Grösse    des  Denkens    und  Fühlens   das   ästhetisch   wirksame   Moment. 

In  der  Literatur  unserer  Tage  ist  oft  genug  das  Pathologische  an 
sich  die  Quintessenz  des  Kunstwerkes. 


IL  Aufl.   S.  676,   meine  Bearbeitung  der  syphilit.  Erkrankuiigeu   des  Gehirus  in 
Nothnagel's   specieller  Path.  u.  Tiierapie.     Bd.  IX,  Abth.  III.  f^.  179. 

1)  Es  ist  freilich  interessant  zu  sehen,  dass  dieser  Vorwurf  der  Literatur 
Mchon  vor  50  Jahren  gemaclit  worden  ist.  v.  Feuchtersieben  saL^t  in  seiner 
Diätetik  der  Seele:  „Aber  von  der  moderneu  Literatur  lasst  uns  hier  ein  Wort 
einschalten.  Bei  ihr  ist  nicht  die  Rede  von  grossen  ]\Iännern,  wohl  aber  von 
krankhaften  Zuständen.  Sagen  wir's  nur  immer  gerade  heraus:  Hypochondrie, 
entgeistete,  grämliche,  afladirende  Hypochondrie  ist  die  Amme  der  modernen 
Literatur,  und  man  wird  nächstens  zur  richtigen  Beurtlieihmg  unserer  jüngsten 
Dichter  des  Arztes  statt  des  Recensenten  bedürfen."  Wie  würde  v.  Feuchters- 
ieben erst  wehklagen,  wenn  er  jO  Jahre  später  zur  Welt  gekommen  wiirel 

17* 
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Selbst  die  körperliche  Krankheit  und  ihre  Aeusserungen  bildet  hier 
ein  gewöhnliches  Object  der  schriftstellerischen  Darstellung,  und  mancher 
Kranke  entnimmt  aus  der  Leetüre  eines  Romans  sein  Schicksal,  das 
ihm  der  Arzt  in  weiser  Erwägung  und  humaner  Fürsorge  sorgfaltig 
yerborgen  gehalten  hat 

Wenn  schon  diese  Erscheinung  nicht  nur  von  den  Aesthetikern, 
sondern  auch  yon  uns  Aerzten  nach  Möglichkeit  bekämpft  werden 
sollte,  so  gilt  das  noch  in  höherem  Maasse  ft&r  die  Behandlung  der 
sexuellen  Vorgänge  und  Beziehungen  in  einem  grossen  Theile 
der  modernen  Literatur.  Würde  es  sich  ausschliesslich  um  eine  Frage 
der  Moral  handeln,  so  würde  ich  mich  nicht  für  berufen  halten,  eine 
Discussion  derselben  hier  anzuregen.  Aber  es  liegt  nach  meiner  Ueber- 
zeugung  auch  hier  eine  Gefahrdung  der  Volksgesundheit  vor,  also  die 
Sache  geht  uns  an  und  rührt  stark  an  unsere  Interessen. 

Darin  wird  mir  wohl  Jeder  von  Ihnen  zustimmen,  dass  die 
geschlechtlichen  Ausschweifungen  und  Verirrungen  in  der  Aetiologie 
der  Nervosität  eine  sehr  bedeutende  Rolle  spielen.  Ich  sehe  hier 
natürlich  von  der  Syphilis  ganz  ab,  ich  spreche  von  der  Masturbation, 
den  Excessen  in  Venere  und  der  perversen  Bethätigung  des  Geschlechts- 
triebs im  Allgemeinen.  Wenn  ich  auch  längst  nicht  so  weit  gehe,  wie 
Freud,  der  die  Hysterie,  sowie  das  ganze  Heer  von  Angstzuständen 
und  Zwangsvorstellungen  von  der  sexuellen  Sphäre  ableitet,  so  muss 
ich  doch  auch  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  den  Abusus  sexualis  zu 
den  das  Nervensystem  schwer  schädigenden  Factoren  rechnen.  Weit 
verbreiteter,  als  man  nach  den  in  der  —  auf  diesem  Gebiete  doch  sonst 
so  ausführlichen  —  Fachliteratur  niedergelegten  Daten  erwarten  sollte 
und  besonders  verderblich  ist  die  psychische  Ausschweifung,  die 
in  Erinnerungsbildern  und  Vorstellungen  schwelgende  Libido  sexualis. 
Besonders  sind  es,  wie  ich  aus  zahlreichen  Mittheilungen  ent- 
nommen habe,  das  Geschlechtsleben  betreffende  optische  Erinnerungs- 
bilder. Es  giebt  zahlreiche  Individuen  dieser  Kategorie,  deren  ganzes 
Vorstellungsleben  von  diesen  sexuellen  Bildern  ausgefüllt  oder  wenig- 
stens beherrscht  wird.  Die  Beziehung  zwischen  der  optischen  Vor- 
stellungssphäre und  dem  Sexualapparat  wird  bald  eine  so  innige,  die 
Leitungsbahuen  sind  so  ausgeschliffen,  dass  das  Auftauchen  eines 
sexuellen  Erinnerungsbildes  genügt,  um  den  Mechanismus  der  Erection, 
manchmal  selbst  den  der  Ejaculation  in  Thätigkeit  zu  setzen.  Ich 
brauche  das  hier  nicht  weiter  auszuführen.  Während  f%lr  diese  Per- 
sonen die  körperliche  und  geistige  Arbeit  ein  mächtiges  Ablenkungs- 
und Heilmittel  bildet,  finden  sie  in  der  Leetüre  schlüpfriger  Schriften 
den  ihnen  geföhrlichsten  Krankheitsstoff. 

Bildeten  diese  früher  eine  Art  von  verpönter,  heimlich  zur  Welt 
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gebrachter  Hintertreppenliteratur,  so  sind  sie  in  unserer  Zeit  zur  wohl- 
geduldeten  und  selbst  vielbegehrten  Salon-Lectüre  erhoben  worden. 

Auch  sind  es  jetzt  keineswegs  nur  die  minderwerthigen  Geistes- 
producte,  die  der  Schilderung  des  Geschlechtlichen  ihre  Anziehungs- 
kraft verdanken,  sondern  es  geht  diese  Bewegung  durch  einen  grossen 
Theil  auch  der  höher  bewertheten  modernen  Literatur.  Sexuelle  Motive 
finden  wir  jetzt  nicht  allein  in  der  Schundliteratur,  wir  finden  sie, 
wenn  auch  mit  einem  Aufputz  von  Witz,  Geist  oder  Wissenschaft  ver- 
brämt, in  jenen  vielgelesenen  Romanen  und  Dramen,  die  zum  grössten 
Theil  von  Frankreich  her  ihren  Flug  durch  die  Welt  nehmen.  Einer 
der  modernsten  deutschen  „Dichter"  singt,  dass  er  sich  dem  Geist  der 
Brunst  verschrieben  habe,  und  selbst  von  hervorragenden  Vertretern 
der  neueren  Schule^)  wird  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  das  ge- 
schlechtliche Moment,  da  es  den  Kern  des  ganzen  menschlichen  Thun's 
und  Treibens  bilde,  auch  als  der  Mittelpunkt  des  künstlerischen  Schaffens 
zu  betrachten  sei. 

Wir  haben  hier  nicht  zu  untersuchen,  inwieweit  durch  diese  Auf- 
fassung und  ihre  Verwirklichung  die  Moral  gefährdet  wird.  Es  ist 
aber  von  Interesse,  zu  sehen,  wie  auch  grosse  Denker  und  Dichter 
der  Vergangenheit,  wenn  sie  zu  dieser  Frage  Stellung  nahmen,  wie 
Rousseau  2)  und  Byron '^)  von  der  Voraussetzung  ausgingen,  dass  der 
verderbliche  Einfluss  der  Leetüre  nur  für  die  Unschuld  Geltung  haben 
könne.  Die  Frage,  wie  die  Schilderung  aller  Aeusserungen  und  Kund- 
gebungen des  Geschlechtstriebs  auf  den  Erfahrenen  einwirkt,  ist  dabei, 
wie  mir  scheint,  gar  nicht  berührt  worden.  Sie  kann  auch  aus  dem 
Spiele  bleiben,  so  lauge  das  Kunstwerk  nur  durch  seinen  ästhetischen 
Gehalt  wirkt  und  die  Schilderung  des  GeschlechtUclien  nur  ein  noth- 
wendiges  Beiwerk  bildet.  Anders  aber  liegt  es,  wenn  das  Sexualleben 
die  Wesenheit  des  Ganzen  ausmacht,  wenn  die  Phantasie  des  Lesers 
durch  die  ganze  Scenerie  eines  modernen  Uusittenromans  hindurch- 
geföhrt  und  gezwungen  wird,  eine  ununterbrochene  Reihe  von  Bildeni 
aus  dem  Geschlechtsleben,  von  Handlungen,  für  die  der  Geschlechts- 
trieb allein  die  bestimmende  Kraft  ist,  au  sich  vorüberziehen  zu  lassen. 

1)  V.  Perfall  in  seiDem  Roman:  Ein  Verhältniss.  Vgl.  v.  Grotthuss, 
Probleme  und  Charakterköpfe.  2.  Aufl.  Stutterart  ISiis. 

2)  In  der  Vorrede  zu  Rousseau'»  Julie  ou  la  uouvelle  Ht'loise  heisst  es: 
„Quant  aux  fiUes,  c'est  autre  chose.  Jamais  fille  cliaste  n'a  lu  dos  romaus,  et 
j'ai  mis  ä  celui-ci  un  titre  assez  d^cidö,  pour  ({u'en  Touvrant  on  sut  il  quoi  s'en 
tenir.  Celle  qui,  malgre  ce  titre,  en  osera  lire  une  seule  i)age,  est  une  lille  perdue; 
mais  qu'elle  n'impute  point  sa  perte  ä  ce  livre,  le  mal  (Holt  fait  d'avauce.  Puis 
qu'elle  a  commene^,  qu'elle  achove  de  lire;  eile  n'a  plus  rieu  il  risquer. 

3)  In  einem  Briefe  an  Murray  über  den  Don  Juan. 
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Hätten  wir  es  nur  mit  gesanden  Menschen  —  gesund  im  weitesten 
Sinne  des  Wortes  —  za  thun,  die  mit  der  kühlen  Ruhe  der  Objecti- 
vitat  Schriften  dieser  Art  wie  eine  wissenschaftliche  Abhandlung  lesen, 
so  würden  diese  literarischen  Producte  kaum  einen  Gegenstand  der 
ärztlichen  Beachtung  und  Besorgniss  bilden.  Aber  schon  die  That- 
sache,  dass  diese  Bettelsuppen  ein  so  grosses  Publikum  finden,  beweist, 
dass  wir  es  nicht  mit  Gesunden  zu  thun  haben ,  sondern  mit  Indivi- 
duen, denen  die  Betrachtung  sexueller  Bilder  und  Erlebnisse  auch 
sexuellen  Genuss  bereitet,  denn  von  einem  ästhetischen,  psychologischen 
oder  auch  nur  didaktischen  Geniessen  kann  hier  doch  in  der  Regel 
keine  Rede  sein.  Wir  halten  es  deshalb  für  eine  bedeutungsvolle 
Aufgabe,  den  im  angeführten  Sinne  Kranken  und  zur  Krankheit  Ver- 
anlagten vor  derartigen  Schriften  zu  warnen  und  zu  schützen  —  und 
wenn  wir  dabei  auch  von  einem  anderen  Gesichtspunkte  geleitet  werden, 
so  decken  sich  doch  in  dieser  Hinsicht  unsere  Anschauungen  mit  denen 
der  wahren  Pädagogen  aller  Zeiten.  —  Für  besonders  geftlhrlich  halten 
wir  in  dieser  Hinsicht  auch  die  Schaustellungen  des  Geschlechtlichen, 
wie  sie  in  immer  frivoler  werdender  Weise  in  den  Verkaufsläden  und 
-Fenstern  der  Grossstadt  geboten  werden.  Der  Geschlechtstrieb  ist  im 
Menschen  so  mächtig  entwickelt,  dass  er  dieser  künstlichen  Zufuhr  von 
Reizen  wahrlich  nicht  bedarf^  am  wenigsten  heute. 

Die  Frage,  ob  das  Sexuelle,  wie  ich  es  kurzweg  nennen  will,  überhaupt 
ein  der  künstlerischen  Bearbeitung  und  Darstellung  würdiger  Gegenstand 
ist,  darf  hier  nicht  erörtert  werden.  Es  sei  mir  aber  gestattet,  in  Bezug 
auf  diesen  Punkt  eine  Bemerkung  zu  machen,  für  die  ich  mir  die  Autorität 
des  Sachverständigen  natürlich  nicht  anmasse.  Man  glaubt  sich  darauf 
bemfan  zu  dürfen,  dass  auch  die  Koryphäen  der  Literatur  kein  Bedenken 
getragen  haben,  das  Geschlechtsleben  poetisch  zu  verherrlichen.  Die  genauere 
Prüfung  scheint  mir  jedoch  zu  beweisen,  dass  das  ächte  Kunstwerk  —  ich 
führe  als  ein  Beispiel  Goethe's  römische  Elegien^)  an  —  nicht  diesem 
Motiv  seinen  Werth  verdankt,  sondern  dem  Zauber  seiner  Schönheit,  dass  es 
also  auf  unseren  Schönheitssinn  und  nicht  auf  die  Geschlechtssphäre  ein- 
wirkt Auf  unsere  Geistesheroen  dürfen  sich  die  Pomographen  also  nicht 
berufen,  und  wer  wollte  die  vorsätzliche  Brandstiftung  damit  entschuldigen, 
dass  auch  der  Blitz,  die  Naturgewalt,  einmal  ein  Haus  entzündet. 

Um  das  Gute  zu  lesen,  sagt  Schopenhauer,  ist  eine  Bedingung, 
dass  man  das  Schlechte  nicht  lese.  So  wäre  es  immerhin  schon  von 
einigem  Werthe,  die  Haupttypen  der  Leetüre  bezeichnet  zu  haben,  die 

1)  Nachtraglich  finde  ich  hierzu  eine  wichtige  Bemerkung  Goetbe's:  „Wenn 
man  den  Inhalt  meiner  „Römischen  Elegien*'  in  den  Ton  und  die  Versart  von 
Byron'e  Don  Juan  übertragen  wollte,  so  müsste  sich  das  Gesagte  ganz  verrucht 
ausnehmen"  (Eckerman's  Gespräche  mit  Goethe.  Bd.  I.  S.  30).  Ich  meine 
jedoch,  dass  auch  für  den  Don  Juan  Byron's  unser  Ausspruch  Geltung  habe. 
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yoQ  uns  in  dem  dargelegten  Sinne  als  gesundheitsschädlich  betrachtet 
werden  müssen. 

Aber  Sie  werden  erwarten,  dass  ich  hier  nun  auch  die  Schrift- 
werke keimzeichne,  die  in  hygienischer  Hinsicht  als  gut  und  heilsam 
anzusehen  sind.  Es  ist  zu  bewundem,  dass  in  einer  Zeit,  in  welcher 
den  Fragen  der  leiblichen  Diät  eine  so  grosse  Beachtung  geschenkt 
wird,  dieser  wichtige  Zweig  der  Seelendiätetik  kaum  eine  Berücksich- 
tigung gefunden  hat,  während  sich  in  älteren  Schriften,  wie  in  den 
Werken  eines  Kant,  Hufeland,  v.  Feuchtersieben  u.  A.  wichtige 
Fingerzeige  finden.  Kein  Lehrbuch,  kein  Archiv,  kein  Centralblatt 
stellt  sich  uns  hier  als  Führer  und  Rathgeber  zu  Gebote. 

Aber  indem  ich  den  Versuch  mache,  dieser  Frage  selbst  näher  zu 
treten,  stellen  sich  mir  auf  Schritt  und  Tritt  grosse,  zum  Theil  unüber- 
windliche Schwierigkeiten  entgegen.  Schon  eine  oberflächliche  Be- 
tastung des  Gegenstandes  lässt  fühlen,  wie  schwer  es  ist,  hier  feste, 
allgemeingültige  Grundsätze  aufzustellen  und  sich  nicht  von  dem  sub- 
jectiven  Empfinden,  von  den  aus  der  eigenen  Individualität  geschöpften 
Erfahrungen  zu  unrichtigen  Verallgemeinerungen  fortreissen  zu  lassen. 

Welche  Art  von  Leetüre  ist  denn  den  Nervösen  und  den  nervös 
veranlagten  Individuen  vom  sanitären  Standpunkt  aus  zu  empfehlen? 

Wir  werden  schnell  erkennen,  dass  uns  zur  Lösung  dieser  Fragen 
noch  die  erforderlichen  Beobachtungsmethoden  und  -Reihen  und  noch 
fast  völlig  der  Einblick  in  die  hier  waltenden  Gesetze  fehlt. 

Einwandfrei  dürften  zunächst  die  einfach  belehrenden,  wissen- 
schaftlichen Schriften  und  Werke  sein,  soweit  sie  der  geistigen  Be- 
fähigung und  Auffassungskraft  des  Lesers  angepasst  sind  und  sich 
von  den  oben  näher  bezeichneten  Wissensgebieten  fernhalten. 

Die  der  Naturbeschreibung,  der  Schilderung  von  Naturerscheinungen, 
Naturereignissen,  von  Ländern  und  Völkern  gewidmeten  Schriftwerke, 
die  Mehrzahl  der  Reisebeschreibungen  und  dergl.  ist  hierherzurechnen. 

Die  Hauptschwierigkeit  beginnt,  wenn  wir  unter  diesem  Gesichts- 
punkt an  die  Prüfung  des  Poetischen  herantreten.  Ich  werde  kaum 
auf  Widerspruch  stossen,  wenn  ich  den  echten  Huraor,  wie  er  uns  in 
den  Werken  eines  Cervantes,  Dickens,  Reuter  u.  s.  w.  geboten 
wird,  för  ein  vortreffliches  Diäteticum  der  Seele  erkläre.  Aber  schon 
da  haben  wir  mit  der  individuellen  Empfänglichkeit  zu  rechnen.  Auch 
bietet  sich  der  Humor  selsen  in  so  vollkommener  Reinheit,  dass  die  psy- 
chologische Analyse  und  die  sanitäre  Werthsehätzung  nur  mit  diesem 
Element  der  Darstellung  zu  rechnen  hätte.  Die  Beurtlieilung  des 
Sentimentalen,  Pathetischen,  Tragischen  unter  dem  von  uns  erörterten 
Gesichtspunkte  bietet  dann  schon  die  grössten  Schwierigkeiten. 
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Das  Lustgefühl,  das  in  mir  bei  der  Leetüre  klassischer  Dichtangen 
—  ich  will  als  Beispiel  und  nur,  um  irgend  ein  Beispiel  anzufahren, 
einige  der  bekannteren  Goethe'schen  Gedichte,  wie  das  Mailied,  das 
Lied  an  den  Mond,  Prometheus,  Mahomet's  Gesang,  der  Gott  und  die 
Bajadere,  Harzreise  im  Winter,  Ilmenau,  Alexis  und  Dora,  die  Trilogie 
der  Leidenschaft  u.  s.  w.  nennen  —  wachgerufen  wird,  muss  ich  als 
einen  auch  der  Gesundheit  förderlichen  Seelenvorgang  bezeichnen.  Aber 
hier  stossen  wir  gleich  auf  die  gefährlichste  Klippe  dieser  Betrachtung: 
ich  kann  nicht  ermessen,  ob  die  Empfindung,  die  bei  Anderen  geweckt 
wird,  der  meinigen  conform  ist,  oder  ob  nicht  literarische  Producta 
ganz  anderer  Art  und  ganz  anderen  Werthes  in  ihnen  Stimmungen 
hervorrufen,  deren  wohlthatiger  Einfiuss  den  von  mir  empfundenen 
bei  weitem  übertrifft«  Die  Individualität,  das  individuelle  Bedürfniss, 
die  individuelle  Empfänglichkeit  ist  hier  ein  so  ausschlaggebender  Factor, 
dass  sich  allgemeingültige  Satzungen  kaum  aufstellen  lassen.  Immerhin 
glaube  ich  nicht  fehlzugehen,  wenn  ich  in  dem  ästhetischen  Genuss 
eine  heilsame  Potenz  von  grossem,  längst  nicht  hinreichend  gewür- 
digtem Werthe  erblicke.  —  Und  doch  lehrt  eine  weitere  Betrachtung,  wie 
vorsichtig  man  auch  da  mit  seinen  Schlussfolgerungen  sein  muss.  Mir 
personlich  bereitet  das  Wagner'sche  Musikdrama  den  höchsten  ästhe- 
tischen Genuss.  Dennoch  habe  ich  am  Schlüsse  desselben  in  der  Regel 
nicht  den  Eindruck,  dass  mein  Wohlbefinden  gesteigert  worden  ist 
Im  Gegentheil,  es  ist  eine  Art  von  Erschöpfung,  von  körperlicher  und 
geistiger  Abspannung,  die  sich  mir  fQhlbar  macht.  Es  scheint  also 
eine  Intensität,  Multiplicität  und  vor  Allem  eine  zeitliche  Dauer  des 
Geniessens  zu  geben,  die  nicht  wohlthätig  auf  das  Nervensystem  ein- 
wirkt, und  es  entspricht  das  durchaus  der  Erfahrung,  die  wir  mit  dem 
„Uebermaass  von  Reizen"  auch  sonst  auf  allen  Gebieten  machen.  Aber 
vielleicht  ist  das,  was  far  mich  ein  Uebermaass  von  Reizen  bedeutet, 
fCLr  einen  Anderen  ein  seine  Aufnahmefähigkeit  keineswegs  über- 
schreitendes Reizmaass. 

Diese  spärlichen  Betrachtungen  zeigen  ja  zur  Genüge,  wie  weit 
wir  noch  davon  entfernt  sind,  die  aufgeworfenen  Fragen  wissenschaft- 
lich erfassen  und  durchdringen  zu  können.  Aber  lassen  Sie  uns  vor 
den  Schwierigkeiten  der  Erforschung  dieses  dunkeln  Gebietes  nicht 
zu  schnell  zurückschrecken.  Mögen  vielmehr  meine  Ausführungen  die 
Anregung  dazu  geben,  dass  Andere,  die  mit  der  ärztlichen  Erfahrui^ 
eine  umfassendere  Eenntniss  der  allgemeinen  Literatur,  als  sie  mir  zu 
Gebote  steht,  verbinden,  an  die  Untersuchung  dieses  so  wichtigen 
Gegenstandes  herantreten. 

Ich  möchte  aber  diese  Betrachtun  gen  nicht  abschliessen,  ohne  aus  ihnen 
einige  naheliegende  Schlussfolgerungen  gezogen  zu  haben.  Dass  wir  mit 


Nervenkrankheit  und  Leetüre.  253 

dem  Hinweis  auf  die  der  Gesundheit  aus  der  Leetüre  drohenden  Gefahren 
einen  Einfluss  auf  den  Charakter  unserer  Tagesliteratur  gewinnen  werden, 
wage  ich  nicht  zu  erhofifen.  Immerhin  sollte  man  sich  nicht  scheuen, 
das,  was  schlecht  ist,  laut  und  energisch  zu  tadeln.  Wollen  wir  aber 
die  gewonnenen  Anschauungen  für  unser  ärztliches  Wirken  fruchtbar 
machen,  so  haben  wir  es  als  eine  wichtige  Aufgabe  zu  betrachten,  die 
psychische  Diät  der  uns  anvertrauten  Individuen  mit  aller  Sorgfalt  zu 
überwachen.  Wenn  wir  stets  bedenken,  dass  die  Eindrücke,  die  sie 
aus  der  Leetüre,  von  der  Bühne  u.  s.  w.  in  sich  aufnehmen,  durchaus 
nicht  gleichgültig  für  ihr  Wohlbefinden  sind,  so  werden  wir  uns  nicht 
mehr  darauf  beschränken,  ihnen  bezüglich  der  Quantität  und  Qualität 
des  Speisen  und  Getränke  unsere  Vorschriften  zu  ertheilen,  sondern 
auch  das,  was  dem  Geiste  an  Nahrung  und  Genussmitteln  zugeführt 
wird,  auf  seinen  Werth,  seine  Verdaulichkeit  und  Zuträglichkeit  prüfen. 
Oft  genug  haben  wir  da  z.  B.  Anlass,  dem  Kranken  den  Genuss  seiner 
Zeitung  zu  untersagen.  Schon  die  Hast  und  Unruhe,  mit  der  sich 
Nervöse  auf  ihr  Blatt  stürzen  und  es  durchfliegen,  lehrt,  dass  wir  es 
hier  gemeiniglich  mit  einer  Noxe  zu  thun  haben.  Vor  Allem  sollte 
man  auch  die  Kinder,  die  heranwachsende  Jugend,  die  ja  heute  den 
Keim  zur  Nervosität  mit  zur  Welt  bringt,  mit  grösster  Peinlichkeit 
vor  dem  Einblick  in  die  Tagespresse  bewahren.  Mir  scheint,  als  ob  in 
dieser  Hinsicht  durch  eine  nicht  zu  begreifende  Achtlosigkeit  noch  sehr 
viel  gesündigt  würde. 

Es  ist  kaum  möglich,  dass  der  vielbeschäftigte  Arzt  eine  umfassende 
Kenntniss  der  belletristischen  Literatur  erwirbt,  um  mit  richtiger  Aus- 
wahl das  Gute,  d.  h.  Heilsame  empfehlen,  das  Schlechte  untersagen  zu 
können.  Aber  er  wird  auch  ohne  tiefere  Kenntniss  schon  dadurch 
Gutes  stiften  können,  dass  er  dem  Zuviellesen,  besonders  dem  Ver- 
schlingen der  modernen  Romane  steuert  und  auf  den  unerschöpflichen 
Schatz  der  „bleibenden  Literatur"  verweist.  Gewiss  ist  auch  da  ein 
Individualisiren  erforderlich.  Gewiss  ist  für  manche  Zustünde  der  Ner- 
vosität „die  leichte  Leetüre"  empfehlenswerth,  aber  die  leichte  braucht 
keine  seichte  und  soll  keine  schlüpfrige  sein,  und  es  ist  in  der  Regel, 
wenigstens  dem  intelligenten  Menschen,  durchaus  zuträglich,  wenn  er, 
indem  er  liest,  sich  belehrt  oder  sich  einem  ästhetischen  Gemessen 
hingiebt. 


XI. 

Aas  derüoiTersitatsneryenklmik  in  Warschau  (Prof.  A.K  Scbtsohebbak), 

Ein  casnistischer  Beitrag  zni  piogressiTen  Mnskelatroplüe. 

Von 

Dr.  L.  E.  Bregman, 

ordin.  Arzt  der  Klinik. 

Die  Frage  der  progressiven  Muskelatrophie  steht  noch  immer  im 
Vordergründe  des  neuro -pathologischen  Interesses.  Die  Eintheilung 
derselben  in  myo-,  myelopathische  und  neurotische,  die  wohl  von  den 
Meisten  acceptirt  ist,  stösst  auf  mancherlei  Schwierigkeiten.  Von 
autoritativer  Seite  wird  ihr  die  G^ringf&gigkeit  der  Unterschiede  des 
Muskelbefundes  in  den  einzelnen  Formen  entgegengehalten  und  die 
Stellung  der  Differentialdiagnose  allein  auf  Grund  desselben  ftir  un- 
möglich erklärt.  Andererseits  hänfen  sich  die  Fälle,  in  welchen  neben 
den  sog.  myopathischen  Veränderungen  der  Muskelfasern  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Störungen  in  den  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hömer  und  der  peripheren  Nerven  gefunden  wurden.  Die  klinische 
Beobachtung  ihrerseits  lehrt,  dass  den  einzelnen  Merkmalen  der 
spinalen,  neurotischen  und  myopathischen  Atrophie  keine  allzugrosse 
Bedeutung  beigemessen  werden  darf,  vielmehr  das  ganze  Erankheitsbild 
ins  Auge  gefasst  werden  muss.  Manche  Falle  zeigen  gemischte 
Charaktere,  so  dass  sie  nicht  ohne  Zwang  in  die  eine  der  Hauptformen 
eingereiht  werden  dürfen. 

Im  Folgenden  werde  ich  mir  erlauben,  einen  kleinen  Beitrag  zur 
progressiven  Muskelatrophie  zu  liefern,  indem  ich  Aber  einige  Falle, 
die  ich  zum  grössten  Theile  auf  der  Nervenklinik  zu  beobachten  Ge- 
legenheit hatte,  berichten  werde.  Der  erste  Fall  stellt  einen  der  „Ueber- 
gangsfalle'*  vor,  von  welchen  soeben  die  Rede  war,  während  die  vier 
weiteren  wohl  mit  Sicherheit  zur  Dystrophie  zu  rechnen  sind,  jedoch 
sich  durch  einige  Eigenthümlickheiten  auszeichnen,  der  sechste  Fall 
aber  vielleicht  zur  Gruppe  der  neurotischen  Atrophie  zugezählt 
werden  kann. 

Fall  I.  X.  Y.  53,  Jahre  alt,  wurde  am  30.  Januar  1896  in  die  Klinik 
angenommen.  Sein  Leiden  begann  vor  5 — 6  Jahren  mit  allm&hlich  ein- 
tretender Schwäche  der  oberen  Extremitäten.  Vor  etwa  4  Jahren  ist  er  des- 
wegen  nach   Petersburg  gereist,   wo   angeblich  Bückenmarksschwindsncht 
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(vielleicht  spinaler  Maskelschwund ?)  diagnosticirt  warde.  Von  Anfang 
an  war  die  Schwäche  rechts  besonders  in  den  Hand-  nnd  Finger- 
maskeln  ausgeprägt,  während  links  die  Finger  gut  bewegt 
wurden,  dagegen  das  Erheben  des  Armes  immer  schwieriger 
warde.  Die  Schwäche  steigerte  sich  allmählich,  besonders  in  den  letzten 
Jahren,  so  dass  er  seit  einem  Jahre  nicht  mehr  im  Stande  war,  seinen 
Beruf  auszuüben. 

Schmerzen  und  Parästhesien  fehlten  in  den  befallenen  Extremitäten, 
nur  wenn  Pat.  sich  auf  die  Seite  legt,  empfindet  er  Schmerzen  im  Schulter- 
^lenk,  besonders  auf  der  rechten  Seite.  Die  durch  das  Leiden  betroffenen 
Theile  magerten  bedeutend  ab. 

In  den  unteren  Extremitäten  hat  Pat.  keine  Kraftabnahme  bemerkt: 
er  kann  noch  jetzt  grosse  Strecken  (bis  10  Werst)  ohne  die  mindeste  Er- 
müdang  zurücklegen.  Ebenso  macht  ihm  das  Stehen  keine  Schwierigkeiten, 
dagegen  fällt  ihm  das  Sitzen  ohne  Rückenlehne  sehr  schwer:  länger  als 
ein  paar  Minuten  hält  er  es  nicht  aus.  Eine  Unterstützung  des  Kopfes 
beim  Sitzen  ist  nicht  nothwendig. 

Im  Liegen  empfindet  Pat.  geringe  Athembesch werden. 
Pat.   ist   seit  jeher   leicht   erregbar,    seit  Beginn  des   gegenwärtigen 
Leidens  hat  seine  Erregbarkeit  noch  zugenommen.     Keine  Kopfschmerzen, 
kein  Schwindel. 

Der  Vater  unseres  Kranken  starb  vor  10  Jahren  im  Alter  von  84  Jahren, 
war  körperlich  und  geistig  gesund.  Seine  Mutter  ist  70  Jahre  alt  geworden, 
ohne  je  krank  gewesen  zu  sein.  Pat.  hatte  15  Geschwister,  von  denen 
13  in  sehr  jungem  Alter  an  ihm  unbekannten  Krankheiten  gestorben  sind. 
Eine  Schwester  starb  vor  Kurzem  an  den  Foli^^en  eines  Wochenbettes,  sie 
hinterliess  gesunde  Kinder.  Eine  andere  Schwester  lebt  und  ist  gesund. 
Der  Vater  unseres  Kranken  hatte  5  Brüder,  welche  sämmtlich  Geist- 
liche waren  (er  war  gleichfalls  Geistlicher),  2  haben  es  sograr  bis  zum 
Bischofsstand  gebracht.  Alle  waren  sehr  nervös,  einer  starb  an  einer  psy- 
chischen Erkrankung,  welche  mit  grosser  Erregung  verlief.  Ein  zweiter 
hatte  eine  schwachsinnige  Tochter  und  einen  Sohn,  welcher  an  Epilepsie 
litt  und  gleichfalls  schwachsinnig  im  Alter  von  30  Jaliren  starb.  Die 
erstere  soll  in  den  Händen  schwach  und  ungeschickt  sein,  Näheres 
über  ihr  Leiden  anzugeben,  weiss  er  nicht. 

Ein  dritter  Bruder  seines  Vaters  hat  einen  Sohn,  welcher  an  periodisch 
auftretender  Psychose  leidet:  sonst  tüchtiger  Beamter  (der  einzige  in  der 
Familie,  der  nicht  dem  geistlichen  Stande  angehört),  verlässt  er  im  Anfalle 
den  Dienst,  meidet  seine  Familie,  geht  in  zerfetzten  Kleidern,  ungewaschen 
von  Schenke  zu  Schenke,  säuft  nnd  bettelt.  Die  anderen  Söhne  dieses  Onkels 
sind  gesund.  Schliesslich  leidet  ein  Cousin  des  Kranken  an  einem  nervösen 
Leiden,  in  Folge  dessen  er  dauernd  den  Kopf  schief  hält. 

Was  nun  die  persönliche  Vorgeschichte  des  Kranken  betrifft,  so 
ist  er  seit  29  Jahren  Geistlicher.  Im  Alter  von  "23  Jahren  hatte  er  sicli 
verheirathet,  seine  Frau  starb  aber  vor  20  Jahren;  sie  hinterliess  ihm 
5  Kinder,  welche  alle  gesund  sind.  Die  P>zieluini!:  derselben  hat  aber  dem 
Kranken  viel  Sorgen  verursacht. 

Ausser  einem  leichten  lyphns  im  20.  Lebensjalire  hatte  Pat.  keine 
schwere  Erkrankung  durchgemacht.  Seit  jeher  besteht  bei  ihm  eine  grosse 
Neigung  zu  Furunkulose. 


256  X^-  Bkeoman 

Im  22.  Lebensjahre  hat  er  die  Leiche  seines  verstorbenen  Freundes 
zn  trafen  mitgeholfen.  Im  Anschlass  daran  empfand  er  Schmerzen  in  den 
Schultern,  welche  seitdem  viele  Jahre  hindurch  anfallsweise  sich  v/ieder- 
holten:  bald  in  der  einen  Schulter,  bald  in  der  anderen,  oder  in  beiden  zn- 
gleich.  Seitdem  sich  die  Schwäche  in  den  Armen  eingestellt  hat,  waren 
keine  Anfälle  mehr  eingetreten. 

Status  praesens  (Fig.  1).  Fat.  ist  von  hohem  Wuchs,  ziemlich 
kräftigem  Körperbau  und  etwas  heruntergekommener  Ernährung.  Bei  Be- 
trachtung des  entblössten  Körpers  fällt  sofort  die  hochgradige  Atrophie 
der  oberen  Extremitäten  auf. 

Auf  der  linken  Seite  wird  die  Hand  gewöhnlich  in  Pronation  und 
Flexion  gehalten,  die  Finger  sind  in  allen  Phalangen  leicht  gebeugt,  der 
Daumen  ist  abdneirt,  seine  Nagelphalaux  flectirt,  die  Grundphalanx  exten- 
dirt.  Thenar  und  Hypothenar  sind  abgeflacht.  Das  erste  Spatium  inter- 
osseum  ist  stark  eingesunken.  Auf  der  Rückfläche  der  Hand  eine  Geschwulst 
von  ovaler  Form^  beweglich,  nicht  druckempfindlich  (ein  Ganglion  der  Sehnen- 
scheiden). 

Der  linke  Vorderarm  hat  ein  annähernd  normales  Volumen,  dagegen 
zeigt  der  Oberarm  eine  bedeutende  Abmagerung.  Die  Schulter  ist  eckig, 
die  Enochentheile  —  Spina  scapuL,  Acromion,  Caput  humeri  —  treten  deut- 
lich hervor.  Unter  dem  Acromion  eine  hochgradige  Abflachung  (auf  Fig.  1 
hier  concaver  Contour). 

Das  linke  Schulterblatt  steht  höher  als  das  rechte  und  ist  der  Mittel- 
linie genähert  Sein  innerer  Rand  steht  von  der  Brustwand  ab,  verläuft 
aber  zur  Wirbelsäule  annähernd  parallel  Die  Fossae  supra^-  und  infra- 
spinata  sind  stark  eingesunken.  Der  Contour  des  M.  cncullaris  tritt  deut- 
lich zum  Vorschein. 

Was  die  willkürliche  Beweglichkeit  betrifft,  so  kann  der  Daumen 
ziemlich  gut  und  mit  erhaltener  Kraftleistnng  abducirt  und  extendirt  werden, 
schwieriger  ist  schon  die  Adduction  desselben,  am  schlechtesten  die  Flexion 
und  Opposition:  Pat.  bringt  es  nur  zur  Berührung  mit  dem  vierten  Finger. 
Die  Nagelphalanx  des  Daumens  wird  flectirt.  Der  kleine  Finger  kann  ex- 
tendirt, aber  nicht  abducirt  werden.  Die  übrigen  Finger  können  nicht  ge- 
streckt werden,  die  Flexion  der  2.  und  8.  Phalangen  geht  gut  von  Statten. 
Spreizen  der  Finger  auf  einer  festen  Unterlage  möglich  (bei  passiver  Streckung). 
Das  Zusammenballen  der  Faust  ist  durch  die  mangelhafte  Flexion  des  Daumens 
erschwert;  die  gebeugten  Finger  sind  aber  einen  erheblichen  Widerstand 
zu  bieten  im  Stande. 

Im  Handgelenk  ist  die  Extension  des  Vorderarms  ausführbar,  aber  mit 
Anstrengung  und  kraftlos;  zugleich  tritt  hierbei,  wie  auch  bei  anderen  Be- 
wegungen, als  Mitbewegung  eine  starke  Extension  des  Daumens  ein.  Die 
Flexion  im  Handgelenk  ist  ausgiebig,  aber  kraftlos. 

Die  Supination  und  Pronation  des  Vorderarmes  sind  ziemlich  ausgiebig, 
bei  Flexion  im  Ellenbogengelenke  besser  als  bei  Extension.  Die  active 
Beugung  des  Ellenbogens  ist  aufgehoben,  die  Streckung  dagegen  auch  bei 
Widerstand  ausfuhrbar. 

Die  Hebung  des  Armes  nach  seitwärts  gleich  Null,  nach  vorne  und 
hinten  sehr  unbedeutend  und  verbunden  mit  starker  Hebung  des  Schulter- 
blattes. 
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Anf  der  rechten  Seite  ist  die  Hand  gleichfalls  pronirt,  befindet  sich 
in  Mittelstellung  zwischen  Extension  und  Flexion.  Die  Finger  sind  ge- 
streckt, der  Daumen  addncirt.  Thenar  und  Hypothenar  sind  atrophisch, 
die  Pahna  manas  vollständig  flach  (Affenhand).  Die  Rückfläche  der  Hand 
im  Profil  concav. 

Der  Vorderarm  ist  hochgradig  atrophij^ch,  in  viel  jjerin^erem  Grade 
der  Oberarm.  Die  Schulter  ist  eckig  und  steht  viel  niedriger  als  auf  der 
linken  Seite.  Der  M.  cncullaris 
ist  vollkommen  geschwunden. 
Bei  Besichtigung  des  Kranken 
von  rückwärts  ist  das  ganze 
Schlüsselbein  sichtbar. 

Das  Schulterblatt  ist 
von  der  Wirbelsäule  weit  ent- 
fernt, sein  innerer  Rand  steht 
nnr  wenig  von  der  hinteren 
Brnstfläche  ab  und  ist  schräg 
von  oben  aussen  nach  unten 
innen  gerichtet.  Zwischen  dem 
Schulterblatt  und  der  Wirbel- 
säule treten  die  Rippen  stark 
hervor,  von  Muskeln  (cucnl- 
laris,  ßhomboidei)  ist  nichts 
geblieben.  Die  Fossae  snpra- 
und  infraspinata  sind  abge- 
flacht, jedoch  weniger  als 
links. 

Die  willkürlichen  Be- 
weßrungen  der  Finger  und 
im  Handgelenke  sind  rechter- 
seits  vollkommen  aufgehoben, 
ansser  einer  sehr  unbedeuten- 
den Flexion  der  Nagelphalanx 
des  4.  und  5.  Fingers  (spuren- 
weise auch  des  3.).  Die  Beugung 
im  Ellenbogengelenke  in  ge- 
ringerem Grade  nur  bei  Unter- 
stützung des  Ellenbogens  möor- 
lich,  die  Streckung  desselben 
ee^chieht   bei   weitem   besser. 

Pronation  aufgehoben,  geringe  Siipinatinn  nur  b^  i  il^oM'ft*-m  I01I<fiIhi;v« 
lieh.  Der  Arm  kann  seitwärts,  naoli  vnnu^  iui<l  n;i'li  ni'k\\;irfM  I« 
zu  einem  Winkel  von  25^^  erehoben  wer^len.  hie  SflmlTM-  k;iim  \ 
zur  Höhe  der  linken  erhoben  wenlen,  wohei  der  äii-<»  rst  yrdnim!»^ 
larisrand  hervorspringt. 

Die  rechte  Hand  kann  zum  After  s'^^tulirt  wer'l'n.  die  Wulr  u,  - 
Regio  pectoralis  beiderseits  stark  eintr^-sunkfMi.  niTii^riTlif  li   ir<ii(N 
duction  des  Annes  an  den  Rumpf  ist  r^'^litf-r-f-irs  sehr  <f}iw,Mli    !     v 
stärker.     Der  Latissimus  dorsi  beiderseits  s^lir  «üinn  diir^li/niiil»*    •• 
Der  Kranke  steht  mit  gesenktem  Kopfe,  .li^-  rrvessii-  ^pin.-  i  \  ; 
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Hals-  und  oberen  Brustwirbel  springen  stark  hervor.  Die  Wirbelsäule  ist 
gerade,  die  lumbale  Lordose  stark  ausgesprochen. 

Der  Brustkasten  in  antero-posteriorem  Durchmesser  erweitert.  Die 
Athmung  entspricht  mehr  dem  costalen  Typus.  Beim  tiefen  Einathmen 
heben  sich  beide  Schulterblätter,  jedoch  das  linke  in  höherem  Maasse. 

Der  Tonus  der  Musculatur  ist  in  den  atrophischen  Theilen  sehr  schlaff. 

Die  Muskeln  und  Nerven  sind  auf  Druck  durchaus  unempfindlich.  Die 
mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  theils  aufgehoben,  theils  (links 
M.  cucullaris,  rechts  M.  deltoideus,  biceps)  sehr  herabgesetzt.  Stellenweise, 
namentlich  am  Schultergürtel  (M.  deltoides)  leichtes  fibrilläres  Zucken. 

Bei  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  finden  sich  keine 
qualitativen  Veränderungen,  keine  Entartungsreaction.  Quantitativ  sind  die 
Resultate  folgende. 


Bei  faradischer  Prüfung  minimale  Zuckung. 


M. 


extensor  pollicis  longus 
abductor  pollicis  longus    . 
flexor  pollicis  longus    . 
opponens  pollicis.     .     .     . 
flexor  pollicis  brevis     .     . 
abductor  dij^iti  niinimi .     . 
flexor  digiti  minimi .     . 
extensor  digitorum  comm. 
flexor  digitorum  comm. 
interosseus  III     ..     . 
extensor  carpi  radialis  . 
,,  „       ulnaris  . 

flexor  curpi  radialis  .     . 

biceps 

triceps 

deltoides 

cucullaris , 

sacrolunibalis  .... 
orbicularis  oris  .  .  . 
zypomaticus  maj.  .     .     . 

ulnaris 

luedianus 

radialis 


links 

6,5  cm  R.-A. 

'»5    ,,  „ 

4,5     „  „ 

6,5    ,,  „ 

4,0    „  „ 
keine  Zuckung 

4,5    „  „ 

6,0    „  „ 
keine  Zuckung 

6,0    „  „ 

»^,0    „  „ 

6,0    „  „ 

4,5    „  „ 

«^»0    „  „ 

9,0    „  „ 

«>,5    ,,  ;, 

8,0    „  „ 

7,75,,  „ 
6,5    „ 


;^.5 


rechts 


tS3 

S3 


l^ei  galvanischer  Prüfuni^:  minimale  Zuckung. 


4,0 

5,5 

8,0 

6,0 

8,5 

7,5 
unerregbar 
unerregbar 
unerregbar 


M.  extrnsor  iiollicis  lon'r 

alKhu'tor  ])()11.  loiiir 

riexor  poll,  loUiT 

llcxor  ])<)11.  brevis 5,  5 

alidiictor  diiriti   minimi 5.  0 

llexor  diL*"itnriim  comm 3,  0 


links 
1,  5  M.-A. 

2,0     „ 
6.  5     „ 


rechts 


CO 

er 
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CS 

0 


links  rechts 

M.  extensor  digitoram  com 2,0  M.-A. 

.,  extensor  carpi  nln 4,5     ,, 

..  flezor         .,        „ 5,5     „ 

.,  flexor  carpi  radialis 5,5     „ 

,, .  biceps 6:0     „ 

,.  triceps 3,0    ,,  5,0 

,,  interossei 5,0     ,,  nnerregbar 

.,  deltoides 5,0     „  6,5 

„  cücullaris 1,0     „  3,0 

,.  infraspinatus unerregbar  — 

„  pectoralis 2,0     „  2,0 

N.  ulnaris 2,5     „  4,0 

(nur  4.  u.  5.  Finger) 

.,  medianus 3,0     ,,  unerregbar 

..  medialis 4,0     „  unerregbar 

..  peroneus 2,5     „  2,0 

In  den  unteren  Extremitäten  keinerlei  Störung.  Der  Gang  völlig 
normal,  die  grobe  Muskelkraft  erheblich.  Nerven  und  Muskeln  nicht  druck- 
empfindlich. 

Die  Sensibilität  am  ganzen  Körper  vollkommen  normal. 

Die  Kniereflexe  etwas  erhöht,  die  Achillessehnenreflexe  massig,  kein 
Clonus  pedis.  Die  Fusssohlenreflexe  lebhaft  An  den  oberen  Extremitäten 
Tricepsreflex  beiderseits  massig,  Bicepsreflex  aufgehoben. 

Hirnnerven.  Die  Sehkraft  ist  auf  beiden  Seiten  =  0,  6.  Nach  An- 
gabe des  Kranken  soll  er  seit  jeher  am  Abend  relativ  besser  sehen  als 
am  Tage  (Nyctalopie).  Es  besteht  auf  beiden  Augen  leichte  Myopie  (1,0D). 
Die  ophthalmoskopische  Prüfung  ergiebt  nichts  Abnormes.  Das  Gesichtsfeld 
(am  Perimeter)  normal. 

Die  Pupillen  sind  mittelweit  (entspr.  dem  Alter  über  niittelweit)  und 
ungleich;  die  rechte  ist  weiter.  Beide  Pupillen  sind  vollkommen  licht- 
starr, sowohl  bei  directer  als  bei  indirecter  Beleuchtung.  Die  Reaction 
für  Accomodation  und  Convergenz  ist  erhalten,  obgleich  träge,  desgleichen 
die  Reaction  bei  schmerzerregenden  Reizen. 

Die  äusseren  Augenmuskeln  functioniren  normal. 

Es  besteht  eine  leichte  Differenz  beider  Faciales:  die  rechte 
Nasolabialfalte  ist  etwas  deutlicher  ausgesprochen  als  die  linke. 

Alle  Gesichtsmuskeln  functionsfähig.  Sprache  normal.  Schlucken  un- 
behindert; der  Gaumenbogen  steht  links  tiefer,  beide  Hälften  heben  sich 
jedoch  bei  Phonation  und  Respiration  gut. 

Geschmack,  Geruch  gut.  Hört  das  Sclilagen  der  Uhr  rechts  auf  10  cm, 
links  auf  3  cm  Entfernung. 

Puls  70,  regelmässig.  Keine  erhebliche  Arteriosklentse  der  A.  radialis. 
Innere  Organe  normal.    Urinabsonderung  uni^e.stürt. 

Pat.  klagt  nicht  selten  über  Ohrensausen  und  Koiifsclimerzen,  sowie 
über  ein  Jucken  im  Gesicht  (objectiv  kein  Ausschlag).  Sein  Gedächtniss 
habe  stark  abgenommen,  namentlich  in  Bezug  auf  Eigennamen.  Indess 
werden  arithmetische  Aufgaben  gut  gelöst.    Tat.  ist  fortwährend  mit  Lesen 
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beschäftigt.  Seine  Stimmung  ist  dauernd  sehr  deprimirt.  Er  ist  leicht 
erregbar  und  wurde  mehrmals  ohne  genügenden  Grand  sehr  jfthzornig. 

Trotz  der  hochgradigen  Atrophie  seiner  oberen  Extremitäten  weiss 
Fat.  sich  bei  den  gewöhnlichen  Verrichtungen  ganz  gut  zu  helfen,  indem 
er  namentlich  die  Asymmetrie  der  Atrophie  auf  beiden  Seiten  möglichst 
ausnützt  und  mit  dem  rechten  Arm  die  noch  ziemlich  leistungsfähige  linke 
Hand  erhebt. 

Fat.  verblieb  in  der  Nervenklinik  bis  zum  17.  März.  Er  wurde  be- 
handelt mit  dem  Franklin 'sehen  Strome,  Bädern,  Massage,  Einreibungen. 
Bei  stärkerer  Erregung  wurde  Kai.  br.  verordnet.  Das  subjective  Empfinden 
war  dauernd  sehr  gut,  und  gab  Fat.  an,  dass  er  seine  Hände  besser  ge- 
brauchen kann.  Dieses  Wohlbefinden  wurde  leider  zuletzt  durch  einige 
Furunkel  gestört,  von  denen  einer  solche  Dimensionen  annahm,  dass  eine 
chirurgische  Intervention  nothwendig  wurde. 

Kurz  die  Symptome  unseres  Krankheitsfalles  zusammenfassend 
haben  wir  bei  einem  53jährigen  Mann  eine  über  ein  grosses 
Muskelgebiet  ausgebreitete  Atrophie  und  Parese  von  lang- 
sam progressivem  chronischem  Verlauf.  Beginn  vor  5  bis 
6  Jahren.  Localisation:  die  hochgradigsten  Veränderungen 
in  den  oberen  Extremitäten  und  am  Schultergürtel,  geringe 
Parese  der  Rücken-  und  Kopfmuskeln,  eine  unbedeutende 
Differenz  beider  Gesichtshälften;  untere  Extremitäten  frei.  Auf- 
fallend asymmetrische  Verbreitung  der  Atrophie  auf  beiden  Seiten: 
rechterseits  Vorderarm-  und  Handmuskeln  hochgradig  atrophisch  und 
fast  vollständig  gelähmt,  Oberarmmuskeln  und  Deltoideus,  Supra-  und 
Infraspinatus  besser,  linkerseits  das  entgegengesetzte  Verhalten.  M. 
cucullaris  und  die  anderen  Schulterblattmuskeln  rechts  wieder  stärker 
ergriflFen  als  links.  Geringe  fibrilläre  Zuckungen,  keine  Ent- 
artungsreaction.  Allgemeine  Nervosität.  Ungleichheit  und 
reflectorische  Lichtstarre  beider  Pupillen.  Hochgradige  neuro- 
pathische  Belastung,  jedoch  keine  Heredität  und  keine  sichere  Fami- 
liarität des  Leidens. 

Welcher  Art  ist  die  hier  vorgeführte  Muskelatrophie?  Handelt 
es  sich  um  ein  primär  myopathisches  Leiden,  oder  ist  eine  Entartung 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  die  primäre  Ursache  des  Muskel- 
schwundes? Die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  in  diesem  Falle  sehr 
schwierig,  da  sowohl  zu  Gunsten  der  einen,  wie  der  anderen  Möglich- 
keit wichtige  Momente  angeflihrt  werden  können.  Der  langsame 
Verlauf,  das  Fehlen  qualitativer  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit, z.  Th.  auch  die  Localisation  am  Schultergürtel  würdeu  auf 
eine  Dystrophie  hinweisen,  aber  der  Beginn  im  späteren  Alter,  das 
frühe  Befallensein  der  kleinen  Handmuskeln  (auf  einer  Seite)  und 
völliges  Freibleiben  der  unteren  Extremitäten,  das  Fehlen  hypertrophi- 
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scher  Muskeln,  das  Fehlen  directer  Heredität  können  gegen  diese 
Annahme  und  ftir  ein  Spinalleiden  ins  Feld  geführt  werden.  Die 
Entscheidung  wird  um  so  schwieriger,  als  nach  unseren  neueren  Er- 
fahrungen die  differentialdiagnostische  Bedeutung  vieler  der  genannten 
Symptome  eine  erhebliche  Einschränkung  erfahren  hat. 

Die  Entartungsreaction  wurde  bereits  mehrmals  bei  Dystrophie 
beobachtet  (Erb-Schultze,  Eisenlohr  u.  A.,  neuerdings  Oppen- 
heim und  Cassirer),  auch  in  Fällen,  wo  die  Diagnose  post  mortem 
bestätigt  wurde,  wo  also  das  Centrainer veusystem  normal  gefunden 
wurde.  Dass  sie  bei  spinaler  Muskelatrophie  fehlen  kann,  ist  eine  längst 
bekannte  Thatsache  und  leicht  dadurch  zu  erklären,  dass  die  Muskeln 
bündelweise  von  der  Atrophie  befallen  werden  und  daher  bei  dem 
eminent  chronischen  Verlauf  die  etwa  vorhandene  Entartungsreaction 
von  den  benachbarten,  noch  gesunden  Muskelbündeln  leicht  verdeckt 
werden  kann. 

Desgleichen  die  fibrillären  Zuckungen,  die  in  diesem  Fall  sehr 
schwach  ausgeprägt  waren.  In  verhältnissmässig  vielen  Fällen  von 
primärer  Myopathie  wurden  sie  beobachtet  (vgl.  auch  Fall  IV  dieser 
Arbeit),  wenngleich  nicht  so  lebhaft  und  vielleicht  auch  nicht  so  aus- 
gebreitet, wie  bei  der  spinalen  Form.  Andererseits  können  sie  bei 
sicher  spinaler  Amyotrophie,  namentlich  bei  sehr  chronischem  Verlauf, 
fehlen  oder  aber  im  Beginne  vorhanden  sein  und  in  einer  späteren 
Periode  schwinden.  Es  haben  daher  diese  beiden  wichtigsten  Symptome 
einen  nur  relativen  und  allenfalls  nur  positiven  Werth,  ihr  Fehlen 
genügt  keineswegs,  um  mit  Sicherheit  ein  spinales  Leiden  auszu- 
schliessen. 

Eihe  rasche  Entwicklung  der  Atrophie  ist  den  spinalen  Formen 
eigen,  indess  wurden  bereits  Fälle  dieser  Art  beschrieben,  wo  das  Leiden 
einen  noch  langsameren  Verlauf  nahm,  als  in  dem  unserigen  (5  bis 
6  Jahre),  so  z.  B.  in  einem  Falle  von  Dejerine  (endete  mit  Suicid) 
18  Jahre.  Auf  der  anderen  Seite  werden  manchmal  bei  primär  myo- 
pathischen  Fällen  Exacerbationen  beobachtet,  wo  das  Leiden  uaeh  einem 
mehr  oder  weniger  langen  Stillstand  resp.  s^anz  unmerklichen  Er- 
scheinungen auf  einmal  begann  sich  rascher  zu  entwickeln  und 
in  kurzer  Zeit  grosse  Fortschritte  machte  (vjj:I.  darüber  unseren  fol- 
genden Fall). 

Der  Beginn  im  späteren  Lebensalter  ist  zwar  bei  spinaler 
Amyotrophie  viel  häufii^^er  verzeiehnet,  als  bei  der  primär  myupat bi- 
schen, aber  auch  bei  der  letzteren  nicht  mehr  so  unLre\\()hnlicli ;  bat 
doch  neuerdings  Linsmayer  über  eine  Hystrophie  bei  einem  71  jäh- 
rigen Manne  berichtet,  welehe  erst  vor  4  .ialiren  l)e(^()nnen  haben  soll. 
Freilich   ist  es   in  derartiicon  Fällen,    das    (ileicbe   ^ilt   aueb    von  dem 
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unserigen,  nicht  ganz  ausgeschlossen,  dass  auch  schon  vordem  ge- 
ringe Erscheinungen  bestanden  hatten,  welche  aber  von  dem 
Kranken  nicht  bemerkt  wurden.  Aber  auch  der  Beginn  der  Atrophie 
im  früheren  Alter  bildet  durchaus  kein  sicheres  Attribut  der  Dystro- 
phie: es  genüge  der  Hinweis  auf  die  Fälle  von  Ho  ff  mann  und 
Werdnig. 

Die  wahre  oder  Pseudohypertropliie  einzelner  Muskeln  bildet 
da,  wo  sie  vorhanden  ist,  ein  ziemlich  sicheres  Merkmal  der  myo- 
pathischen  Form,  ist  aber  leider  durchaus  kein  constantes  Begleit- 
symptom derselben. 

Die  Localisation  der  Atrophie  in  unserem  Falle  würde  inso- 
fern der  spinalen  Atrophie  entsprechen,  als  auf  der  einen  Seite  die 
kleinen  Hand-  und  Vorderarmmuskeln  zuerst  ergriffen  wurden.  Das 
frühere  Befallensein  der  Oberarm-  und  Schultermuskeln  auf  der  anderen 
Korperhälfke  könnte  damit  wohl  in  Einklang  gebracht  werden,  da  auch 
diese  Localisation,  obgleich  seltener,  bei  der  spinalen  Amyotrophie 
beschrieben  wurde;  wir  erinnern  an  die  Fälle  von  Raymond,  Roth, 
Laehr,  die  früh  infemtUen  Fälle  von  Hoffmann  und  Werdnig.  Die 
Asymmetrie  der  Affection  bei  unserem  Kranken  ist  aber  etwas 
ganz  ungewöhnliches  und  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  bei  Dys- 
trophie sowohl  wie  bei  spinaler  Amyotrophie  ganz  abweichend.  Leichte 
Qrade  von  Asymmetrie  kommen  zwar  bei  beiden  Affectionen,  besonders 
bei  der  primär  spinalen  vor,  auch  alleiniges  Befallensein  einer  Körper- 
seite (vgl.  Fall  III),  nicht  aber  eine  derartig  differente,  wir  möchten 
beinahe  sagen,  entgegengesetzteLocalisation  des  Muskelschwundes, 
wie  bei  unserem  Kranken.  Ich  habe  bei  genauer  Durchsicht  der 
betreffenden  Literatur  nur  2  Fälle  finden  können,  welche  in  dieser 
Beziehung  eine  gewisse  Analogie  mit  dem  unserigen  darboten. 

Ascher  demonstrirte  in  der  Berliner  Gesellschaft  ft&r  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  folgenden  Fall  (aus  der  Mend ersehen  Poliklinik). 

Ein  50 jähriger  Mann,  früher  Setzer  in  einer  Druckerei,  seit  drei 
Jahren  Aufseher  daselbst  Auf  der  rechten  Seite  waren  die  Strecker 
der  Finger  gelähmt,  die  Beuger  paretisch,  die  Bewegungen  des  Daumens 
beschränkt,  der  Vorderarm  abgemagert.  Linkerseits  der  Arm  schlaff 
herabhängend,  Oberarmmuskeln,  Mm.  supra-  und  infraspinatus 
atrophisch.  Erheben  des  Armes  unmöglich.  Auswärtsrollen  desselben 
erschwert,  Beugung  des  Vorderarmes  =  0,  Streckung  desselben  schwach, 
Hand  frei.  Entartungsreaction  in  manchen  Muskeln.  Das  Leiden  ent- 
wickelte sich  im  Laufe  von  4  Monaten.  Verf  schliesst  eine  Polio- 
myelitis anterior  subacuta  auf  Grund  des  Verlaufes  aus  und  vermuthet 
eine  Bleilähmung  von  ungewöhnlicher  Form  und  wahrscheinlich  cen- 
tralem Sitz. 
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Eine  nähere  Beziehnung  zu  unserem  Krankheitsbilde  dürfte  der 
folgende  Fall  haben,  den  Roth^)  in  seiner  reichen  Casuistik  der  ver- 
schiedenen Formen  der  Muskelatrophie  anführt. 

Bei  einer  34jährigen  Soldatenfrau  hängt  der  linke  Arm  schlaff  herab, 
die  Mm.  deltoides,  Biceps  nnd  Brachialis  internus  hochgradig  atrophisch  and 
ihre  Function  auf  ein  Geringes  reducirt.  Auf  der  rechten  Seite  ist  der 
Vorderarm  etwas  abgemagert,  die  Spatia  interrossea  eingesunken,  die  Finger- 
bewegnngen  beschränkt,  Oberarm-  und  Schultermuskeln  frei.  Keine  Ent- 
artungsreaction,  keine  fibrilläre  Zuckungen.  In  den  unteren  Extremitäten 
sabjectiv  Schwäche,  objectiv  nichts  nachweisbar.  Beginn  der  Atrophie  vor 
1  Jahre. 

Die  Atrophie  ist  in  diesem  Falle  im  Vergleich  mit  dem  unserigen 
wenig  vorgeschritten.  Durch  die  Asymmetrie  der  AflFection  sowie 
degenerative  Veränderungen,  welche  an  einem  dem  linken  M.  deltoides 
entnommenen  Muskelstückchen  festgestellt  werden  konnten,  wird  Verf. 
veranlasst,  ein  primäres  Muskelleiden  auszuschliessen,  giebt  aber  zu 
gleicher  Zeit  zu,  dass  der  Fall  zu  keiner  der  bekannten  Formen  der 
spinalen  oder  neurotischen  Atrophien  gut  passt. 

Die  genaue  Analyse  der  positiven  sowie  negativen  Eigen thümlich- 
keiten  unserer  Atrophie  beweist  zur  Genüge,  dass  die  Einzwängung 
derselben  in  eine  der  beiden  Hauptgruppen  nur  mit  einer  gewissen 
Willkür  geschehen  könnte,  und  auch  die  Asymmetrie  der  Affection 
kann,  wie  uns  scheint,  als  Ausnahmeerscheinung  keine  entscheidende 
Rolle  spielen,  unter  diesen  Umstünden  war  es  geboten,  unser  Augeu- 
merk  ganz  besonders  auf  ein  weiteres  Symptom  zu  richten,  welches 
sich  bei  unserem  Krauken  vorfand,  d.  i.  die  reflectorische  Pupillen- 
starre. Welche  Bedeutung  haben  wir  diesem  Symptom  beizu- 
messen? 

Die  äusseren  Augenmuskeln  waren  intact,  die  Accomodation  und 
die  Reaction  der  Pupille  bei  Accomodation  erhalten,  obgleich  etwas 
trage;  es  kann  sich  also  keinesfalls  um  eine  Combiuation  von  progres- 
siver Muskelatrophie  und  Ophthalm()i)leirie  handeln,  wio  solche  be- 
reits  vielmals    gesehen   wurde-),   zumal    hierbei    die    äusseren  Augen- 

Ij  Im  historischeD  üeberhlick  über  die  proirressive  Muskelatrophie  führt 
Roth  auch  eine  ähnliche  Beobachtung  von  Cliarlcs  Bell  aus  dem  Jahre  ls4l 
an:  Bei  einem  40jährigen  Kolilenträger  entwick<'lte  sieh  langsam,  verbunden 
mit  Schmerzen,  eine  Atrophie  links  in  den  Daumenniuski-In,  Finger-  nnd  lland- 
beugem,  rechts  in  den  Muskeln  des  Oberarmes  mit  Aufnahme  <les  Tricej)s  und 
des  Schulterblattes. 

2)  Eine  gute  Zusammenstellung  der  Fälle  lindet  sich  bei  Kali  scher:  Ein 
Fall  subacuter  nucleärer  Ophthalmolugie  in  Deutsche  Zcitschr.  f.  Nerv.  VI. 
Die  meisten  Fälle  sind  spinalen  rrsprunu:s,   aber  auch   bri  Dystrophie   scheint 
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muskeln  allein  befallen  zu  sein  pflegen,  eine  isolirte  Ophthalmoplegia 
interna  aber  bisher  in  Verbindung  mit  Muskelatrophie  nie  beobachtet 
wurde. 

Symptome  von  Tabes  dorsalis  und  Paralysis  progressiva,  den  beiden 
Leiden,  bei  welchen  die  reflectorische  Pupillenstarre  am  häufigsten 
angetroffen  mrd  und  welche  sich  wohl  mit  progressiver  Muskelatrophie 
verbinden  können,  waren  nicht  vorhanden.  Gleichwohl  fehlten  irgend 
welche  Anzeichen  Air  einen  der  übrigen  Zustande,  welche  das  Ent- 
stehen einer  reflectorischen  Pupillenstarrö  veranlassen  können  (Lues, 
Alkoholismus,  Herderkrankungen  u.  s.  w.)^). 

Ein  isolirtes  Auftreten  der  reflectorischen  Pupillenstarre  ohne 
anderweitige  Symptome  seitens  des  Centralnervensystems  ist  (wie  aus 


Aehnliches  vorkommen  zu  können,  z.  B.  Fälle  von  Gowers,  Landouzy-D^- 
jerine,  H.  Oppenheim,  Winkler  und  van  der  Weyde.  Berger  fand 
anatomisshe  Veränderungen  in  Augenmuskeln,  Kehlkopf-  und  Zungenmusculatur 
in  einem  Falle  von  Dystrophie. 

1)  Utthoff  fand  auf  12000  Augen-  und  560  Nervenkranke  die  reflecto- 
rische Pupillenstarre  136  mal,  darunter  war: 

Tabes  dorsalis 92 

Dementia  paralytica 12 

Lues  oerebri 11 

Herderkrankungen 8 

Multiple  Sklerose      2 

Railway-Spine 2 

Congenital  (mit  rudimentärer  Entwicklung  der  Iris)  .    .    . 

Kopfverletzung  (Alkoholismus) 

Ck)ngenitaler  Schwachsinn  (zugleich  Retinitis  pigmentosa) 

Tabakmissbrauch 

Hysteroepilepsie  (früher  Augenmuskellähmung)      .... 

Bechtsseitige  Hemianasthesie 

Kein  ätiologisches  Moment 

Siemerling  fand  auf  0160  Geisteskranke  bei  1639  reflectorische  Pupillen- 
starre, darunten  waren  Fälle  von 

Paralysis  progressiva 1524 

Tabes  mit  Psychose 29 

Dementia  senilis 19 

Syphilis  des  Centralnervensystems      ...      17 

Herderkrankungen 19 

Alkoholismus 15 

Kopfverletzungen 1 

Epilepsie   .    .    .  * 4 

Hysterie 4 

Paranoia 7, 

(ein  Fall  von  Paranoia  verdachtig  auf  Tabes) 


Beobachtungszeit 
kurz. 
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den  beigefügten  Statistiken  ersichtlich)  sehr  selten;  am  häufigsten  noch 
bildet  es  in  solchen  Fällen  ein  Frühsymptom  der  Tabes  dorsalis 
oder  der  Paralysis  progressiva,  deren  weitere  Erscheinungen  sich 
früher  oder  später  hinzugesellen.  In  2  Fällen  von  Thomson  wurde 
Lichtstarre  der  Pupillen  10  Jahre  lang  vor  Ausbruch  der  Paralyse  als 
isolirtes  und  scheinbar  selbständiges  Symptom  beobachtet.  Moeli, 
A.  Westphal,  Siemerling  berichten  über  ähnliche  Fälle.  Anderer- 
seits kann  ein  noch  längerer  Zeitraum  verstreichen,  ohne  dass  zur 
Pupillenstarre  andere  tabische  oder  paralytische  Erscheinungen  hinzu- 
treten, so  z.  B.  beobachtete  Siemerling  einen  derartigen  Fall  von 
lljähriger  Dauer,  Mendel  erwähnt  einen  ähnlichen  von  löjähriger 
und  Moeli  einen  von  16 jähriger  Dauer  (eine  geisteskranke  Dame, 
welche  bereits  vor  16  Jahren  als  Dementia  paralytica  aufgenommen 
wurde).  Es  darf  daher,  wie  die  genannten  Autoren  ausdrücklich 
betonen,  die  ominöse  Bedeutung  der  isolirten  Lichtstarre  der 
Pupillen  keineswegs  überschätzt  und  in  einem  solchen  Falle, 
wie  der  unserige,  etwa  mit  Sicherheit  das  Hinzutreten  einer  Tabes  oder 
Paralyse  vorausgesagt  werden.  Aus  demselben  Grunde  erscheinen  alle 
Rückschlüsse  über  die  Entstehung  der  Muskelatrophie,  welche  aus 
einer  etwaigen  Verbindung  mit  Tabes  dorsalis  oder  Paralysis  progressiva 
gemacht  werden  könnten  (grössere  Wahrscheinlichkeit  eines  spinalen 
Ursprunges)  wenig  stichhaltig. 

Es  muss  somit  unser  Fall,  was  den  progressiven  Muskelschwund 
betrifft,  zu  denjenigen  gezählt  werden,  deren  Symptome  keiner  der 
beiden  grossen  Hauptgruppea  dieses  Leidens  genau  entsprechen  (vgl. 
die  Fälle  Friedrich-Schultze,  Singer,  Frohmaier,  Erb,  Preiss, 
Heubner,  Alzheimer,  Strümpell  u.  A.)  In  der  Mehrzahl  dieser 
Fälle  ergab  auch  die  auatomische  Untersuchung  neben  „einfacher"  oder 
^ degenerativer"  Atrophie  der  Muskelfasern  mehr  oder  weniger  ausge- 
breitete und  mehr  oder  weniger  hochgradige  Veränderungen  in  den 
Ganglienzellen  der  Vorderhönier.  Der  Fall  StrümpelTs  verdient 
wegen  seiner  weitgehenden  Analogien  mit  dem  unserigeu  besonders 
hervorgehoben  zu  werden. 

Bei  einem  40jährij2:en  Manne  l)estand  eine  hocligraditre  Atrophie  und 
fast  vollständige  Lähmung  beider  oberen  P^xtreniitaten  (reclits  war  nur  g:e- 
ringe  Rotation  der  Schulter  nach  aussen,  links  nur  unbedeutendes  Erheben 
des  Armeg  und  Beugung  der  1.  Phahmx  des  Milteltinfrers  erhalten)  sowie 
der  gesammten  Musculatur  des  Schulteriiürtols  und  der  Nackenrauskeln. 
Die  langen  Rücken  Strecker,  die  Musculatur  des  Bpck<'ns  und  der  unteren 
Extremitäten  sind  intact  geblieben.  Elektrische  Erregbarkeit  s])urenweise 
erhalten,  resp.  ganz  erloschen,  aber  keine  EAR.  Keine  tibrilläre  Zuckungen. 
Beginn  vor   11  Jahren  mit  einer   Schwäche    in    den   Finirern    der   rechten 
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Hand,  dann  in  der  rechten  Schulter,  3  Jahre  später  dasselbe  auf  der  linken 
Seite.  Die  Mutter  des  Patienten  litt  an  progressivem  Muskelschwund, 
welcher  sich  6—10  Jahre  vor  ihrem  Tode  (im  45.  Jahre)  entwickelt 
haben  soll. 

Die  Atrophie  ist  in  diesem  Falle  weiter  vorgeschritten  als  im 
unserigen,  im  Uebrigen  aber,  was  ihre  Localisation  und  ihre  anderen 
Charaktere,  den  Beginn  im  späteren  Alter  und  den  langsam  chroni- 
schen Verlauf  anbelangt,  besteht  zwischen  ihnen  eine  unverkennbare 
Aehnlichkeit  Nur  die  Asymmetrie  fehlt  im  Falle  Strümpell's  und 
der  Nachweis  directer  Heredität  in  dem  unserigen  (ein  familiäres 
Vorkommen  ist  nicht  unwahrscheinlich).  Der  Kranke  StrümpeU's 
verstarb  an  Influenza.  Was  ergab  nun  die  anatomische  Unter- 
suchung? 

In  den  Muskeln  fand  sich  ,,einfache^,  nicht  degenerative  Atrophie, 
einzelne  hypertrophische  Fasern,  Abmagerung  vieler  Fasern,  Vermehrung 
der  Muskelkeme,  Auftreten  centraler  Kerne,  Spaltbildung  in  manchen 
Fasern  —  also  Veränderungen,  wie  sie  für  Dystrophie  charakteristisch 
sind.  Die  peripherischen  Nerven  zeigten  deutlichen  Faserausfall  und 
im  Bückenmark  waren  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  im  Hals- 
mark und  in  der  Halsschwellung,  sowie  im  oberen  Brustmark  fast 
völlig  geschwunden.  Strümpell  erklärt  den  Befund  in  der  Weise, 
dass  die  Muskelatrophie  das  Primäre  und  myopathischen  Ursprungs 
war,  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  und  der  peripherischen 
Nerven  aber  secundär  hinzutraten.  Will  man  jedoch  dem  Muskelbefund 
seine  wichtige  differentialdiagnostische  Bedeutung  absprechen,  was  aus 
den  neueren  Untersuchungen  Lewin's  hervorzugehen  scheint,  aber 
noch  einer  genaueren  Prüfung  bedarf,  so  würde  auch  die  Deutung  des 
Falles  als  primär  spinalen  (Hoffmann)  zulässig  erscheinen.  Indess 
auch  bei  der  StrümpeU'schen  Auffassung  muss  offenbar  derartigen 
Fällen  eine  Sonderstellung  eingeräumt  werden^  da  doch  in  der  Regel 
bei  Dystrophie  das  Centralnervensystem  intact  zu  bleiben  pflegt  Der 
Beginn  im  späteren  Alter  genügt  nicht  zur  Erklärung  des  abweichenden 
Verhaltens,  weil  ja  im  Gegentheil  bei  experimentellen  Durch- 
schneidungen peripherischer  Nerven  der  schädigende  Ein- 
fluss  auf  das  Centrum  um  so  grösser  sich  zeigt,  je  jünger 
das  Thier  ist  und  je  länger  es  nach  dem  Eingriff  am  Leben 
bleibt.  Es  muss  also  in  solchen  Fällen  das  trophische  Verhältniss 
der  Muskelfaser  zum  ersten  motorischen  Neuron  ein  ver- 
ändertes sein,  oder  aber  die  mangelhafte  congenitale  Anlage 
—  die  Ursache  der  Dystrophie  —  betrifft  nicht  nur  das  Muskel- 
system, sondern  auch  das  System  der  motorischen  Neurone. 
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Andererseits  erscheint  es  wenig  wahrscheinlich,  dass  eine  so  vollständige 
Atrophie  der  Ganglienzellen,  auch  wenn  sie  secundär  hinzutrete,  bei  dem 
chronisch  progressiven  Charakter  des  Leidens  für  den  weiteren  Verlauf 
und  die  Ausbreitung  der  Atrophie  irrelevant  bliebe. 

Fall  IL  Teophil  Sk.,  23  Jahre  alt,  Bauer,  wurde  am  19.  October  1896 
in  die  Nervenklinik  aufgenommen. 

Nach  Angabe  des  Patienten  soll  sein  Leiden  erst  im  Jani  1896  sich 
entwickelt  haben.  Zuerst  bemerkte  Patient  eine  Schwäche  in  der  rechten 
Schulter,  daraufhin  dasselbe  in  der  linken  Schulter,  etwas  später  In  beiden 
Vorderarmen  und  in  den  Händen,  jedoch  auch  hier  rechts  früher  als  links. 
Zu  gleicher  Zeit  mit  der  Entwicklung  der  Schwäche  fielen  die  genannten 
Theile  einer  raschen  Abmagerung  anheim. 

Nach  Verlauf  eines  Monats  stellten  sich  dieselben  Symptome  auch  in 
den  unteren  Extremitäten  und  in  der  Eückenmusculatur  ein:  die  Beine 
wurden  gleichfalls  zuerst  in  ihren  centralen  Abschnitten  ergriffen.  Die  Parese 
und  die  Atrophie  nahmen  sowohl  in  den  oberen,  wie  in  den  unteren  Ex- 
tremitäten eine  sehr  rasche  Entwicklung:  die  Leistungsfähigkeit  der 
Theile  minderte  sich  von  Tag  zu  Tage;  nach  Verlauf  einiger  Tage 
habe  er  erhebliche  Fortschritte  seines  Leidens  bemerken  können. 
Im  Juni  1898  war  Patient  noch  bei  den  Feldarbeiten  beschäftigt;  als  ihm 
dies  zu  schwer  wurde,  ging  er  mit  dem  Vieh  aufs  Futter,  aber  es  währte 
nicht  lange,  bis  ihm  auch  diese  Leistung  unausführbar  wurde. 

lieber  Schmerzen  hatte  Patient  niemals  zu  klagen,  dagegen  belästigte 
ihn  im  Beginne  ein  Kältegefühl  in  den  Schultern,  später  auch  am  Ellen- 
bogen. 

Irgend  eine  Ursache  für  seine  Erkrankung  weiss  Patient  nicht  anzu- 
geben. Soviel  er  sich  zu  erinnern  weiss,  war  er  immer  gesund,  auch  ist 
der  Entwicklung  der  Atrophie  unmittelbar  keine  andere  Krankheit,  ins- 
besondere keine  Infectionskrankheit,  vorhergegangen.  Abusus  spirituosorum, 
Excesse  in  Venere,  Lues  werden  neprirt,  übermässiges  Rauchen  zugestanden. 
Vor  4  Jahren  hatte  Patient  einen  heftigen  Schreck  durchgemacht,  welcher 
aber  keine  unmittelbaren  Folgen  nach  sieh  zog. 

Der  Vater  des  Patienten  starb  vor  einigen  Monaten  im  Alter  von 
67  Jahren  an  einem  inneren  Leiden.  Seine  Mutter  starb.  45  Jalire  alt, 
nachdem  sie  viel  an  Kopfschmerzen  und  Febelkeit  gelitten  hatte.  Ein 
Bruder  und  eine  Schwester  starben  im  frühen  Kindesalter,  ein  zweiter 
Bruder  ist  14  Jahre  alt  und  gisund.  Patient  hat  nie  von  dem  Vorkommen 
einer  ähnlichen  Krankheit  in  seiner  Familie  gcliört,  nur  soll  sein  Vater 
sein  ganzes  Leben  lanjr  nicht  im  Stande  irewesen  sein,  die  Zähne 
zu  zeigen,  und  habe  sich  seine  eigenthümliche  Art  zu  lachen 
ausgezeichnet:  die  gleichen  vSymptome  bestehen  bei  unserem  Kranken, 
seitdem  er  sich  seiner  zu  erinnern  weiss. 

Status  praesens.  Das  Gesicht  des  Patienten  ist  fast  vollständig 
faltenlos,  der  Gesichtsausdruck  eigentliüralich  stupid.  Die  Lii.iien  stark 
vorstehend,  die  Unterlippe  wulstig,  ectropionirt.  der  Mund  etwas  geöffnet. 
Die  rechte  Hälfte  der  Lijjpenspalte  ist  mehr  in  die  1  {reite  ^(wj>v:en  als  die 
linke.  Die  Augen  sind  weit  geiiftnet;  das  untere  Auireiilid  bildet  einen 
Bogen  von  kleinerem  Kadius,  weshalb  die  untere  I>ulbushältte  mehr  zum  \'or- 
schein   tritt.     Die  Stirn   ist  glatt,    faltenlus.     Patient   ist  in  keiner  Weise 
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im  Stande,  seine  Lippen  von  einander  zu  entfernen,  nm  die  Z&hne  zn  zeigen. 
Beim  Lachen  geht  der  Mund  in  die  Breite.  Das  Pfeifen  ist  erhalten.  Die 
Angen  können  nicht  vollkommen  geschlossen  werden,  es  bleibt  ein  1 — 2  mm 
breiter  Spalt  offen,  auch  im  Schlafe  werden  die  Angen  nnvollkommen  ge- 
schlossen. Die  Mm.  frontalis  nnd  cormgator  snpercilii  sind  bis  auf  geringe 
Spuren  ihrer  Function  beraubt. 

Die  Bnlbusbewegnngen  sind  normal,  die  inneren  Augenmuskeln  fnnctio- 
niren  regelmässig.  Die  Kieferbewegungen  von  oben  nach  unten  und  seitlich 
sind  tadellos,  das  Kauen  ungestört.    Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt, 


Fig.  ». 


ihre  Bewegungen  regelmässig.    Gaumenbewegungen,  Schlucken  normal.    Die 
Sprache  hat  einen  etwas  nasalen  Charakter,  im  Uebrigen  normal. 

Obere  Extremitäten.  Die  Hände  werden  pronirt  gehalten,  mehr 
nach  der  ulnaren  Seite;  die  Finger  sind  in  den  metacarpophalangealen 
Oelenken  stärker  flectirt  (nam.  rechts),  weniger  in  den  interphalangealen 
Q-elenken,  hier  mehr  im  4.  und  5.  Finger,  als  im  2.  und  3.  Thenar  und 
Hypothenar  sind  beiderseits  abgeflacht.  Vorder-  und  Oberarme  hochgradig 
abgemagert.  Die  Schultern  eckig,  das  Skelett  des  Schultergtirtels  tritt 
sehr  deutlich  hervor.  Bei  Besichtigung  des  Kranken  von  vorne  sieht  man 
die   oberen   inneren  Winkel   der  Schulterblätter  stark  vorspringen:    rechts 
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steht  derselbe  noch  höher  als  links.  Die  Mm.  cucuUares  atrophisch.  Die 
Regio  subclavia  beiderseits  stark  eingesunken.  Die  Mm.  pectorales  und  la- 
tissimi  dorsi  erscheinen  bei  der  Palpation  sehr  verdünnt. 

Die  Schulterblätter  stehen  weit  von  der  hinteren  Brastfläche  ab,  ihr 
innerer  Band  ist  schief  von  oben  aussen  nach  unten  innen  gerichtet.  Die 
Fossae  snpra-  und  infraspinata  sind  beiderseits  gut  ausgefüllt,  indess  er- 
scheinen bei  der  Palpation  die  betreffenden  Maskeln  schlaff,  teigig.  Die 
Sübscapulares  kräftig  entwickelt. 

Eine  genaue  Messung  ergiebt  folgende  Zahlen: 
Umfang  des  Vorderarmes  8  cm  über  dem  Proc. 

styloides  radii 14.  5  cm        14,  7  cm 

Umfang  des  Vorderarmes  10  cm  unter  dem 

Olecranon lö,  0    „  16,  0    ,, 

Umfang  des  Oberarmes  14  cm  über  dem 

Olecranon 15,  3    „  14,  8    „ 

Umfang  des  Oberarmes  22  cm  über  dem 

Olecranon 16,  7    „         16,  0    ,, 

Entfernung  zwischen  oberem  und  innerem  Winkel 

des  Schulterblattes  und  Wirbelsäule    ...       10,  0    „  8,  2    ,, 

Entfernung  zwischen  unterem  inneren  Schulter- 
blattwinkel und  Wirbelsäule  ......         7,  0    „  6,  5    ,, 

Abstand  des  Schulterblattes  von  der  Brustwand 

bei  herabhängendem  Arme 5,  0    ,,  5,  0    „ 

Was  die  willkürliche  Beweglichkeit  anbelangt,  so  sind  die  Be- 
wegungen des  Daumens,  ausgenommen  eine  schwache  Abduction,  gänzlich 
aufgehoben.  Die  anderen  Finger  können  in  geringem  Maasse  flectirt  werden, 
dagegen  ist  ihre  Streckung  nicht  ausführbar.  Die  Hände  zur  Faust  ballen 
vermag  Pat.  nicht.  In  den  Handj2:elenken  ist  weder  Flexion,  noch  Extension 
möglich.  Die  Pronation  der  Hände  gelingt  gut,  dagegen  ist  die  Supination 
beschränkt  und  erreicht  etwa  nur  die  Glitte  zwischen  extremer  Pro-  und 
Supination. 

Die  Ellenbogen  können  nur  bei  Pronation  gebeugt  werden,  nicht  aber 
bei  Supination.  Der  M.  triceps  tünctionirt  beiderseits  zieralich  gut.  Er- 
heben der  Arme  nicht  ganz  bis  zur  Horizontalen  niöirlich:  zur  Seite  besser 
als  nach  vor-  und  rückwärts.  Beim  Erheben  der  Arme  nähern  sich  die 
Schulterblätter  zueinander  bis  auf  5  cm  Entfernung.  Das  vSymptom  der 
..losen  Schultern"  ist  deutlich  ausgesproclien. 

Die  Rotationsbewegungen  des  Armes  ziemlich  gut,  namentlich  nach 
aussen  besser  als  nach  innen.  Die  Bewegung  der  Schultern  (Achseln)  nach 
vorne  wird  mit  geringer  Kraft  ausgeführt.  Pectorales  functioniren  schwach. 
Pat.  kann  auch  die  Hand  auf  die  entgegengesetzte  Schulter  bringen,  indem 
er  sie  jedoch  mehr  hinüberwirft;  mit  der  linken  Hand  vermag  er  sich  audi 
daselbst  festzuhalten,  indess  die  rechte  hinabgleitet. 

Das  Achselnzucken  wird  ziemlich  gut  ausgeführt. 

Die  Schultern  können  nach  rückwärts  einander  genähert  werden:  hier- 
bei entfernen  sich  die  Schulterblätter  noch  Tuchr  von  der  Wirbelsäule,  ihi'e 
unteren  Winkel  nähern  sich  al)''r  l)edentend  {()^  .y  cm  statt  -JO'. 

Untere  Extremitäten.  Heide  Oberschenkel  huchirradiic  atrophisch, 
geringere  Atrophie  der  Unterschenkel. 
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GlatftalmoBcalatar  schlaff^  atrophiscL 

rechts  links 

Umfang  des  Oberschenkels     10  cm    über  der  Patella  »=  25,8  25,8 

„         „    Unterschenkels  18  „     unter    „         „       =  29,0  29,0 

Die  Füsse  befinden  sich  in  Equinovamsstellong.  Bei  passiven  Be- 
wegungen in  den  Fnssgelenken  ziemlich  bedeutender  Widerstand. 

Die  Zehen  werden  ziemlich  gut  plantarflectirt,  dagegen  ihre  Dorsal- 
flexion schwach.  Die  Abduction  und  Pronation  des  Fusses  =  0,  die  Ad- 
duction  und  Supination  massig.  Die  Kniegelenke  können  gebeugt,  aber 
nicht  activ  gestreckt  werden.  Die  Beuger  des  Hüftgelenks  ziemlich  stark, 
die  Strecker  desselben  schwach.  Die  Adduction  des  ganzen  Beines  ziem- 
lich kräftig,  besonders  rechts.  Pat.  vermag  ohne  Mühe  ein  Knie  über's 
andere  zu  legen. 

Pat.  steht  mit  gespreizten  Beinen;  er  kann  sich  auch  auf  die  Fass- 
spitzen stellen,  verliert  aber  sofort  das  Gleichgewicht,  sowie  er  sich  auf  die 
Fersen  zu  stellen  versucht 

Auf  flacher  Ebene  geht  Pat  ziemlich  bequem,  sowie  er  aber  auch  nur 
über  eine  niedrige  Stufe  hinüber  muss,  sinkt  er  ohnmächtig  zusammen. 

Der  Gang  des  Pat.  ist  steif,  mit  nach  rückwärts  gebeugtem  Ober- 
körper, ausgezeichnet  durch  übermässige  seitliche  Beckenbewegungen.  So- 
wohl das  Gehen,  wie  das  Stehen  ermüdet  den  Kranken  rasch:  eine  gewisse 
Erleichterung  verschafft  er  sich  damit,  dass  er  seine  Hände  über  dem 
Rücken  zusammenlegt. 

Die  Wirbelsäule  gerade,  die  langen  Rückenmuskeln  schwach  ent- 
wickelt. Bei  aufrechter  Körperhaltung  kommt  es  zu  einer  bedeutenden 
Lordose  der  Lendenwirbelsäule. 

Die  Gesässgegend  erscheint  in  Folge  dessen  stärker  vorspringend,  ihre 
Musculatur  ist  aber  schlaff,  von  einer  Pseudohypertrophie  ist  nichts  zu 
sehen. 

Pat  ist  nicht  im  Stande  aus  der  Rückenlage  direct  sich  aufzurichten, 
auch  nicht  mit  Unterstützung  der  Arme.  Er  ist  gezwungen  zu  diesem 
Zwecke  zuerst  sich  auf  eine  —  gleichwohl  ob  rechte  oder  linke  —  Seite 
zu  legen,  daraufhin  erst  erhebt  er  den  Rumpf,  indem  er  sich  auf  seinen 
Ellenbogen  stützt 

Aus  der  sitzenden  Stellung  sich  aufzurichten  fällt  dem  Kranken  gleich- 
falls sehr  schwer:  es  gelingt  ihm  dies  nur  dann,  wenn  er  sich  mit  der  einen 
Hand  auf  einen  umgebenden  Gegenstand  stützen  kann,  die  andere  stützt 
sich  am  Schenkel.  An  den  eigenen  Schenkeln  emporklettern,  ohne  sich  an 
fremden  Gegenständen  zu  halten,  vermag  Patient  nicht. 

Die  Bewegungen  des  Kopfes  nach  vor-  und  rückwärts  sind  ziemlich 
kräftig.     Das  Pomum  Adami  springt  stark  vor. 

Die  Respiration  regelmässig,  von  costo-abdominalem  Typus. 

Bei  angestrengter  Athmung  arbeiten  die  auziliären  Athemmuskeln  gut. 
Husten  laut  und  kräftig.    Abdominalpresse  kräftig. 

Das  Kniephänomen  beiderseits  erloschen.  Der  Achillessehnenreflez 
links  massig,  rechts  schwach.  Biceps-  und  Tricepssehnenreflexe  nicht  aus- 
lösbar. 

Die  Hautrefleze  ausserordentlich  lebhaft,  besonders  die  Fusssohlenrefleze, 
nm  ein  Geringes  schwächer  die  abdominalen  und  epigastrischen. 
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Die  mechanische  Mnskelerregbarkeit  ist  in  den  Maskeln  des 
Schnltergürtels  erhöht,  jedoch  keine  idionmscaläre  Zuckung  zu  erzeugen. 
Fibrüläre  Zuckungen  nirgends  vorhanden. 

Die  Sensibilität  in  allen  ihren  Qualitäten,  auch  in  Bezug  auf  das 
Lage-  und  Bewegungsgefühl,  vollkommen  normal. 

Die  Hände  schwitzen  ausserordentlich  stark,  ihre  Farbe  ist  dauernd 
etwas  cyanotisch. 

An  den  Füssen  besteht  gleichfalls  Hyperidrosis. 

An  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes,  nur  ist  der  Puls  anhaltend 
sehr  frequent  (ca.  100). 

Sinnesorgane  normal. 

Pat.  ist  psychisch  sehr  erregbar,  seine  Stimmung  eine  ausserordentlich 
wechselnde.  Bei  Berücksichtigung  seines  Standes  erscheint  er  ziemlich 
intelligent.  Trotz  der  so  hochgradig  entwickelten  Muskelatrophie  weiss  er 
noch  ganz  gut  sich  Hülfe  zu  schaffen.  Er  isst  allein,  ohne  fremde  Hülfe, 
indem  er  Kopf  und  Eumpf  stark  nach  vorne  herüberbeugt.  Er  schreibt 
sehr  befriedigend  und  hat  sogar  öfter  im  Spital  für  seine  LeidensgefUhrten 
lange  Briefe  aufgesetzt.  Ueberraschend  war  es  ferner,  dass  Pat..  ein  ge- 
wisses Zeichentalent  besitzend,  im  Stande  war,  ungeachtet  des  ZuStandes 
seiner  Hand-  und  Fingermuskeln,  verhältnissmässig  ^ute,  wenn  auch  etwas 
primitive,  Zeichnungen  herzustellen,  deren  einige  sich  in  unserem  Besitze 
befinden. 

Wir  haben  in  diesem  Falle  eine  Dystrophie  vor  uns,  welche  dem 
Typus  facioscapulohumeralis  entspricht  (Combination  der  infan- 
tilen und  juvenilen  Form).  Ueber  die  Entwicklung  der  Parese  der 
Gesichtsmuskeln  lässt  sich  nichts  weiter  anführen,  als  dass  sie  in 
früher  Kindheit  stattgefunden  haben  musste,  die  Parese  und 
Atrophie  der  Körpermuskeln  aber  beganu  erst  im  23.  Lebens- 
jahre. Entsprechend  dem  Type  scapulo-humeral  wurden  zuerst  die 
Muskeln  des  Schultergürtels  und  der  Oberarme,  später  des 
Beckengürtels  und  der  Oberschenkel  ergriffen,  aber  auch 
die  peripheren  Abschnitte  der  Extremitäten  blieben  nicht 
verschont  und  sogar  die  kleinen  Handmuskelu  wurden  in 
relativ  kurzer  Zeit  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die  Er- 
krankung ist  ziemlich  symmetrisch  auf  beide  Seiten  vertheilt,  im 
Beginne  war  die  rechte  Hälfte  stärker  ergriÖ'en.  Fibrilläre 
Zuckungen  und  Entartungsreaction  waren  nicht  nachweisbar, 
die  Mm.  infraspinati  zeigten  Pseudoh y])ertrophie. 

In  zweifacher  Hinsicht  zeiclmet  sich  dieser  Fall  durch  gewisse 
Eigenthtimlichkeiten  aus:  in  Bezug  auf  die  hereditären  Verhält- 
nisse und  den  Verlauf. 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  kounte  nur  eruirt  werden,  dass 
der  Vater  des  Patienten,  gerade  so  wie  er  selbst,  niemals  im  Stande 
war,  die  Augen  zu  schliessen,  die  Zälme  zu  zeiL!;en  uud  sich  durch  eine 
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ganz  besondere  Art,  zu  lachen,  auszeichnete.  Er  starb  indess  im 
67.  Lebensjahre  an  einem  inneren  Leiden,  ohne  dass  andere  Erschei- 
nungen seitens  des  Muskelsystems  hinzutraten.  Bei  keinem  anderen 
Mitgliede  der  Familie  war  eine  ähnliche  Erkrankung  aufgetreten. 

Schon  Landouzy  und  Dejerine,  denen  wir  die  genaue  Eenntniss 
der  Facies  myopathique  verdanken,  haben  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  dieselbe  manchmal  beobachtet  wird,  ohne  dass  der  Trager 
derselben  von  seiner  Krankheit  irgend  eine  Ahnung  hat  Li  einem 
Falle  zeigten  Grossmutter,  Mutter  und  Bruder  des  Patienten  die  Facies 
myopathique  ohne  weitere  Erscheinungen,  beim  Kranken  selbst  gesellte 
sich  eine  Atrophie  der  oberen  Extremitäten  hinzu.  Ein  anderes  Mal 
wurde  dieselbe  Erscheinung  (in  Verbindung  mit  einer  beginnenden 
Atrophie  der  Schultermuskeln)  zufällig  bei  einem  Mädchen  gefunden, 
welches  in  Begleitung  seiner  Mutter  ins  Spital  gekommen  war;  Die 
Autoren  haben  damals  die  Yermuthung  ausgesprochen,  dass  vielleicht 
derartige  Vorkommnisse,  wenn  genauer  darauf  geachtet  sein  wird, 
öfters  angetroffen  werden  können.  Nach  der  späteren  Literatur  (ich 
fand  Aehnliches  nur  bei  Westphal  [26])  zu  urtheilen,  hat  sich  diese 
Vermuthung  nicht  bestätigt,  und  es  dürfte  eine  derartige  Beschränkung 
des  Leidens  allein  auf  die  Gesichtsmusculatur  bis  zu  einem  vorgerückten 
Lebensalter,  wie  bei  dem  Vater  unseres  Patienten,  zu  den  Seltenheiten 
gezählt  werden. 

Eine  weitere,  sehr  beachtenswerthe  Eigenthümlichkeit  dieses  Falles 
bildet  das  überaus  rasche  Fortschreiten  der  Atrophie  in  der 
Körpermusculatur.  Nach  den  durchaus  glaubwürdigen  Angaben 
des  Kranken  steigerte  sich  dieselbe  von  Tag  zu  Tag,  und  nachdem  er 
noch  im  Juni  1898  nichts  ahnend  und  vollkommen  leistungsfähig  im 
Felde  arbeitete,  war  er  bereits  1—2  Monate  später  zu  keiner,  auch 
Dicht  leichterer  Arbeit  brauchbar.  Eine  derartige  rasche  Entwicklung 
der  Muskelatrophie  ist  bei  Dystrophie  ganz  ungewöhnlich.  Eine  gewisse 
Analogie  damit  bietet  vielleicht  nur  der  Fall  Schüle's,  der  auch  in 
Bezug  auf  die  Ausbreitung  und  Localisation  der  Atrophie  dem  unse- 
rigen  entspricht;  jedoch  begann  auch  hier  die  Schwäche  in  den  Beinen 
erst  9  Monate  nach  dem  Ergriffensein  der  Arme  und  nach  2  Jahren 
war  noch  auf  der  einen  Seite  das  Kniephänomen  auszulösen.  Femer 
erwähnt  Sacara-Tulbure  derartiger  acuter  Exacerbationen  im  Ver- 
laufe der  Dystrophie  und  fhhrt  als  Beispiel  einen  Fall  von  Pseudo- 
hypertrophie  bei  einem  Kinde  au;  indess  ging  hier  der  raschen  Ver- 
schlimmerung des  Leidens  ein  15tägiges  Fieber  voran,  während  bei 
unserem  Kranken  solches  wohl  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden  kann. 

Irgend   eine   specielle  Ursache  für   die   rasche   Entwicklung    des 
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LeideBS  bei  unserem  Kranken  yermochten  wir  nicht  zu  eruiren.  Selbst- 
Terstandlich  kann  uns  aber  diese  Eigenthümlichkeit  unseres  Falles 
keineswegs  hindern,  denselben  zu  den  primären  Myopathien  zu  zählen, 
denen  er  in  allen  sonstigen  Symptomen  vollkommen  entspricht,  wie- 
wohl wir  zugeben  müssen,  dass  ein  derartig  rasches  Fortschreiten  der 
Atrophie  bei  primärer  Myopathie  unserem  Verständnisse  schwerer  zu 
erfassen  erscheint,  als  bei  der  auf  den  primären  Untergang  der  trophi- 
schen  Centren  folgenden  spinalen  Muskelatrophie. 

Fall  lU^).    Malka  Szen,  17  Jahre  alt  unverheirathet. 

Ihre  Eltern  sind  gesund.  Ihre  Mutter  hatte  8 mal  geboren:  das  erste  Kind 
war  eine  Frühgeburt,  das  zweite  starb  einige  Wochen  nach  der  Gebart,  die 
übrigen  6  leben.  Eine  ältere  Schwester  ist  verheirathet  und  hat  gesunde 
Kinder.  Pat.  ist  von  den  lebenden  die  dritte.  Alle  Geschwister  sind  gesnnd. 
Ihre  Mutter  hatte  7  Geschwister,  von  denen  aber  nur  ein  einziger  Bruder 
am  Lieben  blieb,  die  anderen  starben  in  jungem  Alter  (4,  10,  13  Jahre)  an 
ihr  unbekannten  Leiden. 

Ein  ähnliches  Leiden  wie  das  ihrige  sei  in  ihrer  Familie  nicht  vor- 
gekommen. Pat.  ähnelt  dem  Gesiebte  nach  ihrer  Mutter,  aber  bei  letzterer 
functioniren  die  Gesichtsmuskeln  gut;  desgleichen  bei  einem  11  jähriger 
Bruder,  welcher  gleichfalls  der  Mutter  ähnlich  sieht. 

Ihr  gegenwärtiges  Leiden  wurde  erst  vor  1 '  ^  Jahren  von  ihrer  Mutter 
bemerkt,  welche  auf  das  Abstehen  des  Schulterblattes  aufmerksam  wurde. 
Früher  bereits  war  der  Pat.  eine  Abnahme  ihrer  Kraft  in  der  rechten 
oberen  Extremität  auffällig.  Im  verflossenen  Jahre  hat  sich  dieser  Znstand 
noch  um  Einiges  verschlimmert,  jedoch  beschränken  sich  auch  jetzt  noch  die 
Veränderungen  auf  die  genannte  Extremität  und  die  entsprechende  Hälfte 
des  Schultergürtels.  In  Bezug  auf  die  eigenthümlichen  Gesichtsveränderungen 
weiss  Pat.  nichts  weiter  anzugeben,  als  dass  sie  in  ihren  ersten  Kinderjahren 
weniger  hässlich  gewesen  war. 

Sie  sei  angeblich  nie  ernstlich  krank  gewesen. 

Im  8.  Lebensjahre  wurde  sie  von  einem  Hund  gebissen,  wovon  ihr 
eine  Narbe  am  rechten  Oberschenkel  hinterblieb.  Seit  dem  12.  Jahre  ist 
sie  fleissig  mit  der  Wirthschaft  beschäftigt. 

Status  praesens.  Pat.  von  unter  mittelraässi^em  Wuchs  und  be- 
friedigendem Ernährungszustand.  Ausgesprochene  Facies  niyopathique: 
die  Lippen  wulstig,  stark  vortretend,  ektropionirt.  Gesicht.  vStirn  talten- 
los.  Augen  weit  geöffnet,  daher  Gesichtsaiisdruck  wie  erstaunt;  reclites 
Auge  weiter  als  linkes.  Beim  Iiidieliölieschauen  heben  sich  die 
Augen  schwach,  das  rechte  nocli  etwas  scliwäclier  als  <las  linke,  auf  der 
Stirn  bilden  sich  schwache  Falten,  ^gleichfalls  rechts  schwächer.  Pat.  kann 
die  Augen  schliessen,  aber  das  rechte  unvollkoiinnen:  es  bleibt  eine 
1 — 2  mm  breite  Spalte  offen.  Zukneifen  der  Lider  yerina^  sie  nicht.  Die 
Lippen  können  geschlossen  w^erden,   bei   sclilaffer  Mundlialtun;^  werden  die 


1)  Ich  verdanke  diesen  Fall  der  Liebeiiswürditrkeit  des  Herrn  CollcL^eii 
K,  Orzel,  ordin.  Arzt  am  Kinderhospital,  der  die  Patientin  beliuls  genauerer 
Untersuchung  zu  mir  empfahl. 
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XI.  Bbeoman 


Zähne  sichtbar.  Beim  Lachen  wird  der  Mnnd  in  die  Breite  gezogen;  aaf 
der  linken  Gesichtshälfte  bilden  sich  hierbei  einige  flache  Falten,  aof  der 
rechten  fast  gar  keine. 

Die  rechte  Schalter  am  ein  Bedeatendes  niedriger  als  die  linke; 
das  Schalterblatt  steht  niedriger,  sein  innerer  Band  ist  bei  herabhängenden 
Armen  um  ca.  1 V2  Fingerbreite  von  der  Brustwand  entfernt,  verläaft  schräg 
von  oben  aussen  nach  unten  und  innen;  seine  Entfernung  von  der  Wirbel- 
säule ist  kaum  um  ein  Geringes  grösser  als  links.  Die  Contouren  des  M. 
cucullaris  sind  völlig  geschwunden.     Die  Knochentheile  des  Schultergürtels 

treten  stark  hervor.  Die 
Pars  acromialis  clavicalae 
ist  von  rückwärts  sicht- 
bar. Die  Fossa  supra- 
spinata  eingesunken,  die 
Fossa  infiraspinata  besser 
ausgefüllt.  Das  Schlüssel- 
bein erscheint  wie  ver- 
längert, das  acromiale 
£nde  steht  niedriger  als 
das  Sternale.  Der  M.  del- 
toideus  ziemlich  gut  er- 
halten, namentlich  in  sei- 
nem unteren  Theile.  M. 
latissimus  dorsi  sowie  die 
beiden  unteren  Portionen 
des  M.  cucullaris  (von  der 
oberen  war  bereits  froher 
die  Rede)  sichtbar  atro- 
phisch. Pat.  kann  den 
Arm  nach  vorwärts  und 
nach  der  Seite  hin 
heben,  erreicht  jedoch  nicht 
den  Horizontalstand:  das 
Schulterblatt  entfernt  sich 
hierbei  noch  mehr  von  der 
Brust  wand  (vgl.  Fig.  4) 
und  wird  als  Ganzes  er- 
hoben. Fixirt  man  das 
Schulterblatt,  so  kann  der 
Arm  über  die  Horizontale 
gehoben  werden. 
Der  rechte  Oberarm  hat  15  cm  über  dem  Olecranon  im  umfange 
24  cm,  der  linke  24,3  cm,  10  cm  unterhalb  des  Olecranon  ist  der  Umfang 
rechts  =  20,5,  links  =  21,3  cm.  Die  Muskelkraft  tiberall  im  Vergleich  mit 
links  vermindert.  Der  Contur  des  M.  supinator  long,  bedeutend  abgeflacht, 
seine  Kraft  gering.  Die  Extension  im  Handgelenke  eingeschränkt,  erreicht 
mit  Mühe  das  Niveau  des  Vorderarmes.  Die  Streckung  der  Finger  gleich- 
falls mühsam,  namentlich  beim  Spreizen  können  sie  nicht  auf  eine  Ebene 
gebracht  werden,  der  3.  und  4.  bleiben  liefer  stehen.  Die  Beugung  im 
Handgelenk  und  in  den  Fingern  wird  gut  ausgeführt. 


Flg.  4. 
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Die  kleinen  Handmnskeln  nicht  atrophisch. 

Mit  der  linken  oberen  Extremität  werden  alle  Bewegungen  gut 
und  mit  erheblicher  Kraft  ausgeführt.  Desgleichen  ist  das  Verhalten  der 
unteren  Extremitäten  normal. 

Pat.  kann  weit  und  ohne  Ermüdung  gehen,  steht  gut  auf  einem  Fusse, 
steht  auf  den  Fussspitzen  u.  s.  w. 

Keine  fibrillären  Zuckungen.  Die  elektrische  Reaction  ist  qualitativ 
normal,  quantitativ  ist  der  Effect  entsprechend  der  Atrophie  geringer.  In 
den   oberen  Extremitäten   sind  keine  Sehnenreflexe  auslösbar;    Kniereflexe 


Von  weiteren  Störungen  sind  zu  erwähnen:  ein  erheblicher  Progna- 
thismuB  mit  Vorstehen  der  oberen  Zahnreihe,  ein  flaches  Angiom  der  linken 
Vola  manus,  sowie  eine  ausgesprochene  Marraorisirung  der  Haut  an  beiden 
Armen.     Foetor  ex  ore. 

Es  handelt  sich  in  diesem  Falle,  gleichwie  im  zweiten,  um  eine 
Dystrophie  vom  Typus  Landouzy-Dejerine.  Die  Atrophie  der 
Gesichtamuskeln  datirt  wahrscheinlich  von  früher  Kindheit,  diejenige 
der  Schulter-  und  Armmusculatur  seit  ca  1  V2  Jahren.  Das  Eigen- 
thümliche  des  Falles  liegt  in  dem  Beschränktbleiben  der  Atrophie 
auf  das  Gesicht  und  eine  obere  Extremität,  sowie  die  ent- 
sprechende Hälfte  des  Schultergürtels,  während  die  übrige  Körper- 
musculatur  vollständig  leistungsfähig  erscheint.  Beachtenswerth  ist 
femer,  dass  auch  das  Gesicht  nicht  symmetrisch  afficirt  wurde 
und  dass  die  stärker  betroffene  Hälfte  (die  rechte)  der  atro- 
phischen Extremität  entspricht.  Gegenüber  unserem  zweiten 
Falle  ist  zu  verzeichnen,  dass  hier  weder  directe,  noch  indirecte  Here- 
dität vorliegt, 

Fall  IV.  Mat.  Alexander,  19  Jahre  alt,  Sohn  eines  Landwirthes, 
wurde  am  12.  November  1896  in  die  Klinik  aufp^cnoramen. 

Die  Eltern  des  Patienten  sind  sresiind.  mit  einander  niclit  bin t verwandt. 
Der  Vater  ist  kein  Alkoholiker.  Die  Nutter  hat  nie  abortirt.  Aus  ilirer 
Ehe  stammen  7  Kinder,  welche  alle  am  Leben  sind.  Der  ältt'ste  Sohn, 
21  Jahre  alt,  ist  gesund.  Der  zweite  ist  unser  Kranker.  Es  tolj<t  eine 
17jährige  Tochter,  welche  gesund  blieb,  dann  aber  ein  LSjähriires  Mäd- 
chen, bei  welchem  sich  dasselbe  Leiden  entwickelt  hat  wie  bei  unserem 
Patienten.  Die  folgenden  —  ein  lljälirig«'!*  Knalu'  und  ein  sjiiliriges 
Mädchen  —  sind  gesund,  dageg<'n  ist  das  jiinofste  Kind  —  ein  5  Jalire 
altes  Mädchen  —  von  dem  irleichen  Leiden  betallen. 

Der  Vater  des  Patienten  liat  2  I {rüder,  beide  gesund,  deren  Kinder 
(7  resp.  5)  in  den  ersten  Lebensjahren  an  verschiedenen  Krankheiten  ge- 
storben sind,  keines  jedoch  zeigte  die  Symptome  einc^s  Muskelleidens.  Je 
2  Kinder  blieben  am  Leben  und  sind  gesund.  Zwei  Ihiider  seiner  Mutter 
starben  in  jungem  Alter,  aber  an  ganz  diilerenten  Krankheiten.  Nur  von 
der  Grossmntter  seiner  Mutter  wurde  erzählt,  dass  si^*  schlecht  gehen  konnte. 
indess  war  sie  90  Jahre  alt. 
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Unser  Patient  kam  mit  normaler  Geburt  znr  Welt  und  entwickelte 
sich  anfangs  ganz  regelmässig;  bereits  im  ersten  Lebensjahre  hatte  er 
gehen  gelernt  und  ging  dann  ganz  so,  wie  die  gesunden  Kinder.  Erst  später 
fing  er  an  schlecht  zu  gehen,  ist  aber  nicht  im  Stande,  genau  anzugeben, 
zu  welcher  Zeit  die  Entwicklung  seines  Leidens  begann.  Als  kleiner,  etwa 
5 — 6jähriger  Knabe,  war  es  bereits  zu  seiner  Gewohnheit  geworden,  ant' 
den  Fussspitzen  zu  gehen.  Wie  langsam  sein  Leiden  fortschritt,  wird 
dadurch  bewiesen,  dass  er  noch  als  lOjähriger  Knabe  ganz  gut  reiten 
konnte.  In  den  späteren,  namentlich  aber  in  den  letzten  Jahren,  nahm 
die  Schwäche  seiner  Beine  immer  mehr  zu.  Die  oberen  Extremitäten  waren 
lange  Zeit  normal  geblieben:  vor  4—5  Jahren  konnte  er  noch  schwere 
Gewichte  heben  und  seinen  Kameraden  fest  die  Hand  drücken.  Seit  jener 
Zeit  aber  hat  sich  auch  hier  allmählich  immer  grössere  Schwäche  eingestellt, 
wobei  die  Arme  erheblich  abmagerten.  Keine  Parästhesien.  In  den  Armen 
sehr  selten  anfallsweise  Schmerzen. 

Pat.  hatte  zwei  fieberhafte  Erkrankungen  durchgemacht,  zuletzt  vor 
4  Jahren:  beide  waren  von  kurzer  Dauer  und  ziemlich  leicht.  Im  Uebrigeu 
war  Pat.  gesund,  nur  litt  er  bis  zum  10.  Lebensjahre  an  Enuresis  nocturna. 

Keine  Excesse  im  Baccho.  Kein  geschlechtlicher  Verkehr.  Keine 
Pollutionen. 

Status  praesens.  Pat  ist  von  mittlerem  Wüchse,  ziemlich  gracileni 
Körperbau,  Fettpolster  gering.  Gesichtsfarbe  frisch,  rosa.  Hände  und  Ffisse, 
sowie  auch  die  Kniee  von  livider  Färbung. 

Die  Musculatur  der  Extremitäten  sehr  mangelhaft  entwickelt:  sowohl 
in  den  unteren,  wie  in  den  oberen  Extremitäten  ist  die  Atrophie  in  den 
centralen  Abschnitten  viel  stärker  ausgesprochen  als  in  den  mehr  peripheren. 

Die  genaue  Messung  ergiebt  Folgendes: 

Umfang  des  Vorderarmes  10  cm  unter  dem  Olecranon 
„    Oberarmes  8  cm  über  dem  Olecranon 

11  11        ^"  11      11       11  11 

11  11  ^^  n         11  11  11 

„    Oberschenkels  10  cm  über  der  Patella 
11                11              ^0    ,)        „        „           „ 
,,    Unterschenkels  maximo 


rechts 

links 

19,1 

18,4 

17,7 

19,0 

18,8 

18,9 

19,0 

19,0 

29,5 

29,0 

32,8 

33,3 

32,8 

31,0 

Die  Hände  und  ganz  besonders  die  Füsse  fallen  durch  die  nnverhält- 
nissmässig  starke  Entwicklung  ihres  Skelettes  auf,  welche  dem  im 
Uebrigen  sehr  gracilen  Körperbau  des  Pat  wenig  entspricht. 

An  den  kleinen  Muskeln  der  Hände  und  der  Füsse  keine  Atrophie  be- 
merkbar. 

Die  Schultern  eckig.  Die  Fossae  supra-  und  infraspinata  etwas  einge- 
sunken. Das  rechte  Schulterblatt  steht  niedriger  als  das  linke.  Der  ontere 
Winkel  der  Scapula  steht  von  der  hinterei)  Brnstwand  ab,  besonders  links; 
beim  Erheben  der  Arme  nach  vorwärts  wird  dieses  Symptom  noch  deat- 
lieber. 

Was  die  willkürliche  Beweglichkeit  der  oberen  Extremitäten 
betrifft,  so  ist  der  Händedruck  schwach,  rechts  schwächer  als  links  (nach 
Dynamometer  Mathieu  40,3  resp.  40,7).  Die  Bewegungen  der  Finger  und 
des   Daumens   sind    alle    erhalten,   jedoch    kraftlos.     Bei  Streckung  und 
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Spreizong  der  Finger  bleibt  der  Daumen  auf  einer  tieferen  Ebene  zurück. 
In  den  Handgelenken  ist  die  Streckung  wenig  ausgiebig  und  kraftlos,  die 
Beugung  bedeutend  besser.  Pronation  und  Supination  der  Hände  befriedigend. 
Die  Mol  bicipites  fünctioniren  aber  kraftlos,  die  Mm.  tricipites  noch  schwächer, 
besonders  der  rechte.  Die  Arme  können  bis  zur  Verticalen  gehoben,  nach 
aussen  und  innen  rotirt  werden,  die  Schultern  gehoben,  nach  vor-  und 
rückwärts  gebracht,  die  Hand  auf  die  entgegengesetzte  Schulter  herüber- 
gelegt werden;  bei  Widerstandsbewegungen  jedoch  erweisen  sich  alle  be- 
treffenden Muskeln  sehr  schwach. 

In  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Bewegungen  der  Zehen 
regelmässig.  In  den  Fnssgelenken  ist  die  Extension  kraftlos,  namentlich 
rechts,  die  Flexion  besser;  die  Pronation  des  Fusses  weniger  gut  als  die 
Supination.  Die  Mm.  quadricipites  sehr  schwach,  die  Kniebeuger  kräftiger. 
Das  Hüftgelenk  kann  bei  gebeugtem  Knie  bis  zur  Berührung  des  Ober- 
schenkels mit  der  Bauchfläche  flectirt  werden,  bei  gestrecktem  Knie  Flexion 
der  Hüfte  —  Heben  des  Beines  —  nicht  ausführbar.  Die  Adductoren  des 
Oberschenkels  sehr  schwach.  Pat.  ist  nicht  im  Stande,  ein  Knie  übers 
andere  zu  bringen.  Die  Strecker  und  Abductoren  des  Oberschenkels  fun- 
ctioniren  aber  kraftlos. 

Pat.  steht  gewöhnlich  mit  gespreizten  Beinen,  den  Körper  nach  vor- 
wärts geneigt,  die  Kniee  leicht  gebeugt,  die  Fersen  etwas  erhoben,  stützen 
sich  nicht  auf  den  Fussboden.  Der  Aufforderung,  sich  gerade  zu  strecken, 
kann  Pat.  nicht  Folge  leisten,  denn  er  fällt  sofort  nach  rückwärts  um. 
Wenn  man  ihn  auffordert,  die  Beine  zusammenzustellen,  so  neigt  sich  der 
Körper  noch  mehr  nach  vorne.  Pat.  kann  auch  auf  einem  Beine  stehen. 
Er  kann  sich  nach  vorwärts  beugen,  einen  Gegenstand  vom  Boden  erheben 
und  den  Körper  auch  gegen  Widerstand  strecken.  Nach  rückwärts  sich 
beugen  kann  er  dagegen  nicht.  Beim  Gehen  ist  der  Körper  gleichfalls  stark 
nach  vorne  geneigt.  Pat.  geht  mehr  auf  den  Fussspitzen,  da  er  die  Ferse 
nicht  fest  auf  den  Boden  stellt.  Rasch  gehen  kann  er  nicht.  Nach  rück- 
wärts gehen  kann  er,  der  Körper  neigt  sich  hierbei  noch  mehr  nach  vorne. 
Auch  Treppen  steigen  kann  er  nicht  ohne  Stütze.  * 

Aus  der  Rückenlage  kann  sich  Pat.  nur  in  der  Weise  aufrichten,  dass 
er  sich  vorher  auf  eine  Seite  legt.  Aus  der  knieenden  Stellun<j:  kann  sich 
Pat.  nicht  ohne  fremde  Hülfe  erheben.  Vom  Fussbuden  erhebt  sich  Pat. 
in  der  Weise,  dass  er  sich  zuerst  mit  den  Händen  am  Boden  stützt,  dann 
sich  mit  den  Zehenspitzen  gegen  denselben  anstemmt  und  nun  die  Beine 
zu  gleicher  Zeit  vorschiebt  und  hebt. 

Der  Brustkasten  ziemlich  breit,  die  Spatia  intercustalia  eingesunken. 
Athmung  regelmässig,  Atlienimuskeln  krUttii^.  Schreit  laut  und  kräftig. 
Die  Sensibilität  normal. 

Knie-  und  Achillessehnenreflexe  erloschen.  Bicepsretlexescliwach, 
Tricepsreflexe  nicht  auslösbar.  Fusssohlenrellexe  schwach,  abdominale  und 
epigastrische  lebliaft. 

Die  Nerven  und  Muskeln  nicht  druckenipliiidlich.  Die  mechanische 
Muskelerregbarkeit  erhöht,  jedoch  keine  idiomusculäre  Wulst})ihiunj>-.  Bei 
Entblössung  des  Körpers  sielit  man  fibri  11:1  res  und  fasciculilres  Zucken 
in  verschiedenen  Muskelireliietcn  auftreten,  so  naiiK-ntlich  in  den  .Mm.  deltoidei, 
pectorales,  cucuUares,  rlioni))oidei,  irlutaei  u.  a.  Durch  Muskchmstrengung 
wird  das  Auftreten  tibrillärer  Zuckunfrcn  gleiclifalls  bc^ninsti^^t. 
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(^esichtsmoskelQ  normal.  Bei  Aagenschloss  fibrillftres  Zittern  der  Lider; 
auch  die  Zunge  zittert  beim  Heransstrecken.  Sonst  im  Gebiete  der  Him- 
neryen  nichts  Abnormes. 

Wirbelsäule  nirgends  druckempfindlich;  im  unteren  dorsalen  Theüe  sko- 
liotische  Verkrümmung  mit  der  Convezität  nach  rechts,  darüber  compenaa- 
torische  Verkrümmung  mit  der  Convezität  nach  links.  Die  2  letzten  Dom« 
fortsätze  des  Dorsaltheiles  sind  deutlich  gespalten. 

Schädelbau  normal.  Oberkiefer  gegen  den  Unterkiefer  stark  vorspringend. 
Zähne  normal  An  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes.  Die  beiden  von 
dem  gleichen  Leiden  befallenen  Schwestern  des  Patienten  —  die  15  jährige 
Julie  und  die  5  jährige  Stanislawa,  konnten  einer  flüchtigen  ambulatorischen 
Untersuchung  unterzogen  werden.  Bei  beiden  fanden  sich  die  wesentlichen 
Merkmale  des  Leidens,  wenn  gleich  in  entsprechend  leichterem  Grade  aus- 
geprägt, wieder.  Beide  gehen  mehr  auf  den  Fussspitzen,  den  Oberkörper 
nach  vorwärts  geneigt.  Julie  kann  nicht  mehr  laufen,  Stanislawa  läoft 
ziemlich  ungeschickt.  Julie  kann  nicht  ein  Knie  übers  andere  legen,  die 
Kniereflexe  sind  nicht  auszulösen.  Die  kleinere  Schwester  konnte  wegen 
ihrer  Aufregung  nicht  daraufhin  untersucht  werden.  Die  oberen  Extremi- 
täten waren  bei  beiden  anscheinlich  frei  Laut  Versicherung  des  ziemlich 
intelligenten  Vaters  war  die  Entwicklung  des  Leidens  bei  beiden  die  gleiche, 
wie  bei  dem  Sohne,  d.  h.  in  den  ersten  (1. — 2.)  Lebenejahren  unterschieden 
sie  sich  keineswegs  von  den  anderen,  gesund  gebliebenen  Kindern,  woraufhin 
erst  sich  allmählich  schleichend  die  Schwäche  der  Beine  einstellte. 

Dieser  Fall  entspricht  in  seinem  Beginn,  der  Verbreitung  der 
Atrophie  und  ihren  sonstigen  Charakteren  ziemlich  gut  dem  sog. 
hereditären  Typus  der  Dystrophie  von  Leyden-Möbius.  Ab- 
weichend davon  ist  das  Auftreten  in  den  ersten  Lebensjahren 
(bei  der  5jährigen  Schwester  waren  die  Erscheinungen  bereits  deutlich 
ausgeprägt);  femer  ist  das  Leiden  in  unserem  Falle  durchaus  nicht 
hereditär,  wohl  aber  familiär,  indem  von  7  Geschwistern  3  erkrankt 
sind.  Schliesslich  verdient  hervorgehoben  zu  werden  die  abnorme 
Entwicklung  der  Hände  und  Füsse,  welche  namentlich  angesichts 
des  sonst  gracilen  Körperbaues  des  Patienten  entschieden  durch  ihre 
Grosse  auffallen.  Aehnliches  hat  neuerdings  Eulenburg  beobachtet 
und  auf  trophische  Veränderungen  im  Enochensystem  (in  Analogie  mit 
denen  der  Muskeln)  zurückgeführte  Es  ist  möglich,  dass  ähnliche 
Anomalien  am  Skelette  häufiger  gefunden  werden,  sobald  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  gerichtet  sein  wird.  In  unserem  Falle  fand  sich  noch 
eine  unbedeutende  AnomaUe,  nämlich  eine  Spaltung  der  Dornfortsätze 
der  beiden  letzten  Brustwirbel. 

V.  Fall.  Gh.  Luks,  11  Jahre  alt,  wurde  am  8.  November  1897  in 
die  Klinik  aufgenommen.  Sein  Vater  ist  42  Jahre  alt,  gesund,  aber  sehr 
mager  (nach  den  Worten  der  Mutter),  er  ist  kein  Alkoholiker,  von  Beruf 
Friseur.  Seine  Mutter,  39  Jahre  alt,  gesund.  Die  Eltern  sind  miteinander 
nicht  blutverwandt.    Sie  hatten  6  Kinder,  von  denen  die  ersten  2  im  Alter 
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von  IV2  ^^P*  2  Jahren  an  Einderkrankheiten  verstorben  sind.  Beim 
dritten  (alle  Söhne)  entwickelte  sich  im  8.  Lebensjahre  —  bis  dahin  war 
er  vollkommen  gesund  —  dasselbe  Leiden,  welches  bei  anserein  Pat 
v<^liegt.  Die  Beine  wurden  immer  schwSU^her,  der  Knabe  fiel  häufig  und 
konnte  sich  ohne  fremde  Hülfe  nicht  erbeben.  Schliesslich  hörte  er  ganz 
zu  gehen  auf,  zu  gleicher  Zeit  gesellten  sich  in  den  Beinen  Contracturen 
hinzu.  Etwas  später  befiel  die  Schwäche  auch  die  oberen  Extremitäten  und 
im  Frühling  dieses  Jahres  traten  Athemstörnngen  auf  (nach  der  Erzählung 
der  Mutter  Asthma),  welchen  der  nunmehr  13  jährige  Knabe  innerhalb  3 
Wochen  erlag.  Der  4.  Sohn  ist  unser  Pat.  Der  fünfte  ist  8,  der  sechste 
3  Jahre  alt,  beide  sind  gesund.  Im  Uebrigen  ist  in  der  Familie  weder  des 
Vaters,  noch  der  Mutter  ein  ähnlicher  Krankheitsfall  vorgekommen. 

Bei  unserem  Pat.  begann  das  Leiden  sich  in  demselben  Alter  zu 
entwickeln,  wie  beim  älteren  Bruder,  nämlich  im  8.  Lebensjahre.  Auch  bei 
ihm  war  das  Erste  die  Schwäche  in  den  Beinen,  die  sich  allmählich  steigerte, 
bis  vor  etwa  einem  Jahre  der  Kranke  dauernd  ans  Bett  gefesselt  wurde. 
Zur  selben  Zeit  hatten  sich  auch  die  Contracturen  entwickelt.  Die  Schwäche 
der  oberen  Extremitäten  kam  später  hinzu.  Vor  Beginn  des  Leidens  war 
der  Knabe  völlig  gesund  und  entwickelte  sich  körperlich  und  geistig  voll- 
kommen gut. 

Status  praesens.  Pat.  ist  für  sein  Alter  von  kleinem  Wuchs,  allg. 
Ernährungszustand  massig.  Haut  und  Schleimhäute  blass.  Am  Schädel  nichts 
Abnormes.     Innere  Organe  gesund. 

Die  Gesichtsmusculatur  ist  gut  entwickelt,  nur  ist  die  Oberlippe  viel- 
leicht etwas  dünner.  Die  Mimik  ist  ziemlich  lebhaft.  Von  Seiten  der  Hirn- 
nerven keinerlei  Störungen. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  stark  abgemagert,  die  Atrophie  ist 
am  stärksten  in  den  Oberarmen-,  die  \'orderarme  dagegen  haben  annähernd 
normales  Volumen;  Thenar  und  Hypothenar  treten  deutlich  bevor,  die  Spatia 
interossea  sind  nicht  eingesunken.  Die  Lage  der  Theile  normal,  keine  Con- 
tracturen. Bei  der  Palpation  erscheinen  die  Muskeln  der  Oberarme  schlaff, 
weniger  die  Muskeln  der  Vorderarme.  Bei  passiven  Bewegungen  kein 
Widerstand. 

Die  Contouren  der  Mm.  deltoidei  treten  stärker  hervor,  bei  der  Palpatioii 
ist  ihre  Consistenz  härter  als  in  den  Oberarmmuskeln. 

Activ  können  die  Arme  nach  vor-  und  seitwärts  bis  70— So^  gehoben 
werden,  nach  rückwärts  fast  gar  nicht.  Will  Pat.  den  Arm  höher  heben, 
so  neigt  er  den  Rumpf  nach  der  entireireng-esetzten  Seite.  Die  Kraft  der 
Mm.  deltoidei  ist  minimal.  Die  Flexion  im  Ellenl)(>gen  sowohl  bei  pronirter 
wie  bei  supinirter  Hand  gut,  aber  kraftlos.  Die  Extension  i^eschieht  sogar 
mit  einiger  Kraft.  Das  Handirelenk  wird  genüirend  irebeugt  und  gestreckt, 
aber  die  Kraft  dieser  Eewegune:en  ist  nicht  bedeutend.  Die  Pronation  bei 
gebeugtem  uud  gestrecktem  Ellenbo^'-on  besser  als  die  Supination.  welch 
letztere  nur  mit  grosser  Mühe  die  Maxinialgrenze  erreicht.  Die  IJewc^ungen 
des  Daumen  und  der  anderen  Fin^^er  sind  gut  erhalten. 

Die  genaue  Messung  en;iebt:  r.  1. 

Circumferenz  des  Oberarmes     s  cm  über  Olecrauon      14.5         15.0 
,,  ,,   Vorderarmes  10  cm  unter     ..  15,0  15,3 

Untere  Extremitäten.  Die  Fiisse  zeiü-.'u  Etiuiuuvarusstellung.  In 
den  Knieen  besteht  eine  Flexiouscontractur  von  etwa  [H)^.    I)ie  Hiit't<^eleuke 
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sind  fiectirt  und  abdcnirt    Die  Wadenrnnscnlatur  erscheint  bei  der  Inspec- 
tion  stark  entwickelt,  anch  die  Oberschenkelrnnskeln  lassen  nichts  von  einer 
Atrophie  erkennen.    Die  Olatftalgegend  beiderseits  stark  hervortretend. 
CircTunferenz  der  Wade  (maximale)  r.  «=  24,5  1.  =  25,0 

„         des  Oberschenkels  15  cm  fiber  der  Patella  r.  ^=  81,0  L  =  31,0 

Bei  der  Palpation  erscheint  die  Wade  ziemlich  hart,  in  den  Oberschenkel- 
mnskeln  ist  die  Gonsistenz  gleichfalls  eher  erhöht. 

Passive  Bewegungen.  In  den  Fassgelenken  ist  die  Extension  sehr  be- 
schränkt, gleichfalls  die  Pronation.  In  den  Kniegelenken  Extension  nur 
bis  120—180^,  Flexion  gnt.  In  den  Hüftgelenken  Extension  beschr&nkt 
(bis  140 — 150^),  linkerseits  schlechter  als  rechts.  Flexion,  Ab-  and  Addac- 
tion  gat. 

Active  Bewegangea.  Die  Zehen  werden  gat  bewegt,  in  den  Fass- 
gelenken  ist  die  Extension  sehr  beschränkt,  die  Flexion  gat,  die  Addaction 
besser  als  die  Abdaction.  Die  Kniegelenke  können  so  weit  extendirt  werden 
wie  passiv,  jedoch  nar  in  horizontaler  Lage;  bei  herabhängenden  Beinen 
können  dieselben  gar  nicht  gestreckt  werden«  Die  Flexion  im  Kniegelenk, 
erhalten  and  überwindet  sogar  einen  gewissen  Widerstand.  Die  Extension 
im  Hüftgelenk  sehr  gering,  die  Flexion  gat,  fiist  maximal,  Jedoch  kraftlos. 
Die  Ab-  and  Addaction  gleichfalls  kraftlos. 

Pat  kann  weder  stehen  noch  gehen.  Sitzen  kann  er  gat,  vermag  sich  auch 
aas  der  horizontalen  Rückenlage  ohne  fremde  Hülfe  za  erheben,  jedoch 
mit  grosser  Anstrengang.  Die  Wirbelsäale  ist  gerade.  Die  Schalterblätter 
sind  weit  von  der  Wirbelsäale  entfernt,  das  linke  mehr  als  das  rechte.  Ihr 
innerer  Rand  verläuft  schief  von  innen  oben  nach  aussen  unten.  Ihr  unterer 
Winkel  steht  vom  Brustkasten  ab.  Die  Fossae  supra-  und  infraspinata 
sind  gut  ausgefüllt.  Der  Rand  der  M.  cucullaris  tritt  beiderseits  am  Halse 
deutlich  hervor. 

Der  Rumpf  kann  nach  aUen  Richtungen  bewegt  werden.  Die  Kopf- 
bewegungen gleichfalls  erhalten.  Die  Schulterblätter  sind  ausserordentlich 
beweglich  (lose  Schultern). 

Die  Sensibilität  ist  überall  am  Körper  gut  erhalten. 

Reflexe.  An  den  oberen  Extremitäten  Biceps-  und  Tricepsreflex  nicht 
auszulösen,  an  den  unteren  kein  Knie-  und  Achillessehnenreflex,  kein  Fuss- 
sohlenreflex.  Die  Gremasterreflexe  sind  lebhaft^  die  Bauch-  und  Epigastrium- 
reflexe  gleichfalls.  Dessgleichen  die  Reflexe  seitens  der  Schleimhäute:  Con- 
junctiva,  Pharynx. 

Die  Muskeln  und  peripheren  Nerven  sind  nirgends  druckempfindlich, 
die  mechanische  Muskelerregbarkeit  ist  aufgehoben. 

Die  elektrische  Prüfung  ergab  nirgends  irgend  welche  Zeichen  einer 
Entartnngsreaction.  Quantitativ  zeigte  sich  die  Erregbarkeit  im  Allgemeinen 
entsprechend  dem  Fnnctionsausfall  herabgesetzt 

Faradisch  Galvanisch 

(Kaolinrheostat)  in  M.-A. 

rechts            links  rechts              links 

N.  radiaUs     ....     50                 48  4,0                  5,0 

„    ulnaris      ....     56                 55  2,0                   2,0 

„    medianus   ....     54                 56  3,0                   3,0 
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Faradisch 

Galvanisch 

(Kaolinrheostat) 

inM.. 

A. 

rechts 

links 

rechts 

links 

M.  flex.  carpi  nln. 

— 

— 

2,0 

4,0 

,,   opponens  poll.    . 

.     50 

57 

2.0 

8,0 

„    interoBB.  (8)  .     . 

52 

57 

— 

— 

„   biceps   .... 

50 

52 

10,0 

6,0 

,,    triceps  .... 

47 

48 

5,0 

5,0 

.,    deltoides    .     .     . 

.     30 

32 

10,0 

7,0 

,,    cucullari    .     .     . 

29 

29 

15.0 

10,0 

.,    pectoralis  .     .     . 

— 

— 

4,0 

7,0 

,,    serratOB  ant. 

— 

— 

11,0 

6,0 

„    infraspinat.     .     . 

— 

— 

9,0 

— 

„    rhomboid.  .     .     . 

— 

— 

5,0 

6,0 

,.    sacrolnmbalis 

— 

— 

5,0 

8,0 

N.  accessorius     .     . 

43 

42 

— 

— 

„    cmralis     .     .     . 

29 

29 

6,0 

7,0 

.,    popliteas   .     .     . 

46 

35 

6,0 

5,0 

„    peroneus    .     .     .     . 

56 

46 

4,0 

4,0 

M.  glutaeus  max.     . 

25 

11 

keine  Zuckung 

bei  maximalen 

Strömen 

,,    vastus  ext.     .     . 

30 

32 

6.0 

6,5 

.,    vastus  int.     .     . 

30 

32 

— 

,,    gastrocnemius     .     . 

36 

37 

8,5 

6,5 

„    tibialis  ant.    .     . 

35 

32 

9.0 

8,0 

Der  Beginn  im  Kindesalter,  das  familiäre  Auftreten  des  Leidens, 
die  Localisation  der  Atrophie,  namentlich  das  stärkere  Befallensein  der 
centralen  Abschnitte  der  Extremitäten,  das  Fehlen  einer  Entartungs- 
reaction  und  fibrillärer  Zuckungen  —  weisen  auch  in  diesem  Falle 
auf  ein  primär  myopathisches  Leiden  hin.  Die  Einreihung  desselben 
in  eine  der  bekannten  Gruppen  stösst  aber  auf  manche  Schwierigkeit. 
In  Bezug  auf  die  Localisation  der  Atrophie  würde  derselbe,  gleichwie 
der  vorhergehende,  am  meisten  dem  Leyden-Möbius'schen  Typus 
entsprechen;  das  Lebensalter,  in  welchem  sich  das  Leiden  zu  entwickeln 
begann  (im  8.  Jahre),  ist  sogar  hier  noch  mehr  der  Kegel  conform. 
Dagegen  stellt  auch  in  diesem  Fall,  wie  im  vorigen,  die  Dystrojihie 
kein  hereditäres,  wohl  aber  ein  familiäres  Leiden  vor.  Irgend  welche 
Aetiologie  für  das  Auftreten  der  Krankheit  li»'ss  sich  in  keiner  der 
beiden  Familien  feststellen. 

Im  Vergleich  mit  dem  vorher  beschriebenen  Falle  liat  die  Krank- 
heit hier  einen  verhältnissmässig  raschen  Verlauf  ixtMionjnien.  Wäh- 
rend dort  15  Jahre  nach  Beginn  desselbeu  die  AtrDpliie  sicli  noch  nicht 
sehr  hochgradig  zeigte  und  nur  zu  einer  gewissen  Scji wache  der  Reine 
und  Arme  führte,  ist  hier  bereits  nach  3  Jahren  der  Kranke  dauernd 
ans  Bett  gefesselt,  und  bei  seinem  illtereu  Hrn<ler  iührte  (lass»4be  Leiden 
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mit  dem  gleichen  Verlauf  in  5  Jahren  durch  Schwächung  der  Athem- 
muskeln  den  Tod  herbei. 

Wodurch  sich  aber  dieser  Fall  am  meisten  von  dem  vorigen  und 
auch  Yom  sog.  Leyden-Möbius'schen  Typus  unterscheidet,  ist  die 
Pseudohypertrophie  gewisser  Muskeln.  Am  bedeutendsten  ist  die- 
selbe in  den  unteren  Extremitäten  — Wade, Oberschenkelmuskeln,  Glutäal- 
gegend  —  ausgeprägt;  in  der  oberen  ist  sie  namentlich  an  den  Mm. 
deltoideis  deutlich.  Die  Consistenz  der  pseudohypertrophischen  Muskeln 
ist  eine  ziemlich  feste,  in  Zukunft  wird  sich  wahrscheinlich,  entsprechend 
der  Charcot'schen,  durch  Berger's  Untersuchungen  bestätigten 
Hypothese,  aus  dieser  fibrösen  eine  mehr  lipomatöse  Degeneration 
herausbilden.  Schliesslich  verdient  das  frühzeitige  Auftreten  der  Con- 
tracturen  hervorgehoben  zu  werden. 

Fall  VI.  Claadius  Gr.,  24  Jahre  alt,  Handelscommis,  meldete  sich  in 
die  Poliklinik  am  13.  November  1897. 

Der  Vater  des  Fat.  ist  gesund.  Seine  Mntter  ist  sehr  corpnlent  und 
kann  seit  vielen  Jahren  nicht  mehr  gut  gehen,  wie  er  glaubt,  in  Folge  von 
Eheuinatismns.  Näheres  über  ihr  Leiden  weiss  Fat.  nicht  anzugeben,  da 
seine  Eltern  vor  einigen  Jahren  nach  Amerika  aasgewandert  sind  und  mit 
ihm  nicht  correspondiren.  Sein  älterer  Bmder  lebt  in  Lodz  und  ist  geennd; 
im  12.  Lebensjahre  litt  derselbe  an  Krämpfen,  die  sich  aber  in  der  Folge- 
zelt nicht  mehr  wiederholten.    Zwei  jüngere  Schwestern  sind  gesund. 

Unser  Fat.  war  als  Kind  gesund  nnd  entwickelte  sich  regelmässig:. 
Er  ist  nicht  im  Stande,  den  Beginn  seines  gegenwärtigen  Leidens  genaner 
zu  präcisiren;  eine  deutliche  Schwäche  der  Beine  machte  sich  ihm  erst  seit 
2  Jahren  bemerkbar,  indess  fiel  es  seinen  Bekannten  schon  früher  au^  daas 
er  das  linke  Bein  nachschleppte.  Femer  konnte  er  als  Oommis  nicht  mehr 
so  lange  auf  den  Füssen  bleiben,  da  er  leicht  ermüdete.  Dagegen  hatte  er 
sich  vordem  durch  eine  erhebliche  Kraft  in  den  Beinen  ausgezeichnet;  in 
den  Jünglingsjahren  war  es  seine  liebste  Zerstreuung,  über  Graben  zu 
springen.  Die  Schwäche  zeigte  sich  vor  2  Jahren  zuerst  im  linken,  dann 
im  rechten  Bein,  dieselbe  nahm  allmählich  zu,  das  linke  Bein  ist  aber  auch 
gegenwärtig  schwächer  als  das  rechte.  Seit  1  Jahr  ist  Fat.  nicht  mehr 
fähig,  seinem  Berufe  nachzukommen.  Besonders  schwierig  ist  für  ihn  das 
Treppensteigen.  Zugleich  mit  der  Schwäche  zeigte  sich  eine  Abmagerung 
der  Beine,  namentlich  über  den  Knöcheln.  In  der  Oberschenkelmusculatur 
ist  nach  Angabe  des  Fat.  die  Kraft  unvermindert,  vor  Kurzem  noch  ver- 
mochte er  auf  dem  ausgestreckten  Beine  einen  Menschen  zu  erheben. 

Farästhesien  in  den  Beinen  hatte  er  nie,  dagegen  leidet  er  seit  einigen 
Jahren  an  Kiämpfen,  namentlich  in  den  Wadenmuskeln,  manchmal  auch  in 
der  vorderen  Oberschenkelmusculatur;  dieselben  kommen  am  häufigsten 
Nachts  und  sind  so  heftig,  dass  Fat  gezwungen  ist,  seine  Beine  auf  den 
Boden  zu  setzen,  wodurch  er  sich  Erleichterung  schafft;  ausserdem  empfindet 
er  manchmal,  namentlich  bei  Wetterwechsel,  ein  Reissen  in  den  Unter- 
schenkeln auf  der  vorderen  Tibiafläche. 

Im  Allgemeinen  fühlt  sich  Fat.  gut,  nur  leidet  er  häufig  an  Kopf- 
schmerzen.    In  den  letzten  Jahren  verlor  er  viel  an  Körpergewicht    Fat. 
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hat  keine  acnte  Infectionskrankheit  durchgemacht  Keine  Excesse  in  Baccho 
et  Venere.  Inficirte  sich  mit  Gonorrhoe  and  Ulcns  molle,  aber  keine  Syphilis. 
Kein  Traoma.     Rancht  viel. 

Status  praes.  Der  Kranke  ist  hoch  gewachsen,  von  massigem  Er- 
nährongszastande,  Hant  nnd  Schleimhäute  blass.  In  den  inneren  Organen 
und  im  Gebiete  der  Hirnnerven  keinerlei  Störungen.  In  den  oberen  Extre- 
mitäten ist  der  Händedruck  beiderseits  schwach,  die  Bewegungen  der  Finger 
kraftlos,  die  übrigen  Muskeln,  die  Beuger  und  Strecker  des  Handgelenks, 
Biceps,  Triceps,  Deltoideus  u.  a.  äusseren  erhebliche  Kraft.  Weder  am 
Vorderarm,  noch  an  den  kleinen  Handmuskeln  ist  eine  deutliche  Atrophie 
bemerkbar. 

Untere  Extremitäten.  Die  Unterschenkel,  namentlich  im  unteren 
Drittel,  stark  abgemagert.  Der  Fuss  gleichfalls  abgemagert,  die  Spatia 
interossea  jedoch  nicht  sichtlich  eingesunken.  Die  Musculatur  des  Unter- 
schenkels sehr  schlaff,  links  ist  der  Tonus  noch  schlechter  als  rechts.  Die 
passiven  Bewegungen  im  Fussgelenk  abnorm  erleichtert,  links  Schlotter- 
gelenk. Die  activen  Bewegungen  der  Zehen  und  in  den  Fussgelenken  sehr 
beschränkt,  besonders  links;  bei  Widerstandsbewegungen  sind  die  Strecker 
kraftlos,  die  Beuger  sehr  schwach.  In  den  Mm.  quadricipites  ist  die  Kraft 
erhalten. 

Keine  fibrillären  Zuckungen.  Die  elektrische  EiTegbarkeit  ist  in  ge- 
wissen Muskeln  für  beide  Ströme  herabgesetzt: 


rechts 

links 

N.  peroneus  reagirt  bei 

8,5  cm 

R..A., 

8,0  cm  R.-A. 

N.  popliteus     .     .     .     . 

7,5    „ 

V 

7,0    „       „ 

N.  cruralis      .     .     .     . 

8,0    „ 

M 

6.5    „       „ 

M.  peroneus     .     .     .     . 

7,5    „ 

,, 

7,5    „       „ 

M.  tibialis  ant.    .     .     . 

6,5    „ 

,« 

0     (sehr  schwach), 

M.  ext^nsor  hall.      .     . 

5,0    „ 

5, 

keine  Reaction. 

M.  extensor  digit.  br.  . 

keine  Reaction, 

keine  Reaction. 

M.  gastrocnemius      .     . 

6.5  cm 

R.-A, 

7,5  cm  R.-A. 

N.  medianus    .     .     .     . 

10,0    „ 

,? 

9,5    „       „ 

N.  ulnaris 

8,5    „ 

„ 

Hb    „       ., 

N.  radialis 

keine  Reaction 

,  keine  Reaction. 

M.  extensor  dig. .     .     . 

8.5  cm 

R.-A., 

8,5  cm  R.-A. 

M.  opponens  poll.     .     . 

KM)    .. 

,* 

IKO    „       . 

M.  interosseus  IIl    .     . 

'^5     „ 

V 

1»<0    „       „ 

M.  flexor  carpi  ulnar    . 

10.5    ., 

Q  ^ 

N.  facialis       .     .     .     . 

10.0    ,, 

,, 

10,5     „       .. 

M.  orbic.  oris.     .     .     . 

10,0    „ 

10,5    „       ., 

Bei  galvanischer  Reizung  reagirt  der  ^l.  tibialis  ant.  bei  10  cm,  die 
Zackung  ist  schwach  nnd  etwas  träge,  die  Zuckungsformel  aber  normal 
(KaSZ^AnSZ).  N.  peroneus  und  N.  til)ialis  post.  reagriren  bei  8,0  M.-A. 
(In  den  oberen  Extremitäten  und  im  Gesicht  konnte  leider  keine  gralvanische 
Prüfung  vorgenommen  werdi^n.i 

Tast-,  Druck-  und  Temperatursinn  überall  gut  erhalten,  die  Schmerz- 
empfindung ist  in  den  unteren  Extremitäten  im  Verirleich  mit  den  oberen 
und  mit  dem  Rumpfe  herabg:esetzt. 
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Kniereflexe  massig,  Achillessehnenreflexe  abwesend.  Fnsssohlenreflexe 
schwach.    Nerven  und  Muskeln  gegen  Druck  unempfindlich. 

Kurz  zusammengefasst  haben  wir  bei  unserem  24jährigen  Patienten 
eine  langsam  fortschreitende  Muskelatrophie  vor  uns,  die  bisher  auf 
die  mehr  peripheren  Abschnitte  der  Extremitäten  beschränkt  blieb. 
Am  stärksten  ergriffen  sind  die  unteren  Extremitäten  und  zwar  am 
meisten  die  Strecker  des  Fusses  und  der  Zehen,  weniger  die  Beuger. 
Das  Leiden  trat  zuerst  auf  der  linken  Seite  auf  und  ist  auch  jetzt  auf 
dieser  stärker  ausgeprägt.  In  den  oberen  Extremitäten  keine  deutliche 
Atrophie,  aber  eine  erhebliche  Eraftverminderung  der  die  Finger 
bewegenden  Theile.  Keine  fibrilläreu  Zuckungen.  Elektrische  Erreg- 
barkeit in  den  am  meisten  betroffenen  Theilen  herabgesetzt,  im  M. 
tibialis  ant  die  Zuckung  bei  galvanischer  Reizung  etwas  träge,  keine 
deutliche  EAR.  In  der  sensiblen  Sphäre  subjectiv  starke  Muskel- 
krämpfe, auch  Beissen  am  Unterschenkel,  objectiv  eine  leichte  Hypal- 
gesie  in  den  ünterextremitäten.  Beginn  des  Leidens  schleichend  vor 
3 — 5  Jahren,  ohne  irgend  welche  bekannte  Ursache.  Directe  Vererbung 
sehr  wahrscheinlicL 

Unzweifelhaft  haben  wir  wieder  einen  Fall  von  progressiver 
Muskelatrophie  vor  uns,  eine  chron.  Polyneuritis,  Polymyositis  oder 
Poliomyelitis  ant  kann  aus  Qrfinden,  die  wir  zu  erörtern  für  überflüssig 
halten,  ausgeschlossen  werden.  Es  fragt  sich  nur,  welche  Form  des 
ersi^enannten  Leidens  hier  vorliegt?  Die  Localisation  des  Leidens  in 
den  peripheren  Abschnitten  der  Extremitäten  entspricht  nicht  den 
bekannten  Formen  der  Dystrophie,  sondern  vielmehr  der  neurotischen 
Atrophie,  welche  ja  vor  Hoffmann  als  peronealtype  von  Tooth 
beschrieben  wurde.  In  demselben  Sinne  können  auch  manche  andere 
Merkmale  unseres  Falles  gedeutet  werden  —  die  freilich  mehr  subjec- 
tiven  Sensibilitätsstörungen,  die  Veränderungen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit, die  Erblichkeit  des  Leidens.  Die  Geringfügigkeit  der  ersteren 
Symptome  kommt  kaum  in  Betracht,  denn  einerseits  befindet  sich  unser 
Patient  noch  in  einem  relativ  frühen  Stadium  des  Leidens  und  anderer- 
seits zeigen  die  unter  demselben  Namen  in  der  Literatur  niedergelegten 
Fälle  in  Bezug  auf  die  Intensität  der  Symptome  recht  bedeutende 
Unterschiede.  Ob  alle  diese  Fälle  mit  dem  von  Hoff  mann  so  genau 
geschilderten  Leiden  thatsächlich  identisch  sind,  muss  dahingestellt 
bleiben,  allenfalls  mahnt  ims  der  kürzlich  von  Oppenheim  und 
Cassirer  beschriebene  Fall  zu  grosser  Vorsicht  in  dieser  Beziehung.^) 

1)  In  einer  schon  nach  Abfassung  dieser  Schrift  erschienenen  Abhandlung 
(Deutsche  Zeitechrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  XII.  H.  5  u.  6)  tritt  Hoffmann 
abermals  für  die  Selbstständigkeit  und  strenge  nosologische  Begrenzung  der  neu- 
rotischen Atrophie  ein.    Der  von  Oppenheim  und  Cassirer  beschriebene  Fall 
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Was  unseren  Fall  betrifft,  so  glauben  wir  bei  dem  gegenwärtigen 
Stande  der  Frage  ihn  am  besten  den  neurotischen  Atrophien  anreihen 
zu  dftrfen. 

Wenn  wir  nun  zum  Schlüsse  die  hier  vorgefahrten  Fälle  noch 
einmal  kurz  resumiren,  so  muss  dem  zuerst  beschriebenen  Falle  eine 
Sonderstellung  eingeräumt  werden,  da  derselbe  mit  Sicherheit  weder 
zu  der  myo-,  noch  zu  der  myelopathischen  Form  zugezählt  werden 
kann.  Der  Charakter  der  Atrophie,  namentlich  das  Fehlen  einer  EAR, 
die  langsame  Entwicklung  entsprechen  der  ersteren,  der  Beginn  im 
späteren  Lebensalter,  z.  Th.  die  Localisation  der  Atrophie  und  vielleicht 
auch  die  geringen  fibrillären  Zuckungen  mehr  der  spinalen  Form.  Sehr 
eigenthümlich  war  die  Asymmetrie  der  Affection,  indem  die  Atrophie 
auf  beiden  Seiten  entgegengesetzte  Muskelgruppen  am  frühesten  und 
am  stärksten  befallen  hatte.  Durch  die  Combination  der  Atrophie  mit 
reflectorischer  Lichtstarre  der  Pupillen  wird  das  Interesse  dieses  Falles 
noch  mehr  erhöht.  Die  weiteren  4  Fälle  gehören  unzweifelhaft  zur 
grossen  Gruppe  der  Dystrophia  muscularis  progressiva.  Der  2.  Fall 
stellt  eine  juvenile  Erkrankung  vor,  jedoch  mit  wahrscheinlich  infantiler 
Betheiligung  der  Gesichtsmuskeln;  er  ist  ausgezeichnet  durch  eine 
ungewöhnlich  rasche  Entwicklung  der  Atrophie.  Demselben  Typus 
gehört  unser  3.  Fall  an;  auch  hier  hat  die  Atrophie  der  Gesichtsmuskeln 
in  früher  Kindheit  begonnen,  diejenige  der  Körpermuskeln  trat  im 
juvenilen  Alter  hinzu,  beschränkte  sich  aber  bis  jetzt,  im  Gegentheil 
zum  vorhergehenden  Falle  und  trotz  einer  mindesten  1 ''2  jährigen  Dauer, 
auf  die  Muskeln  einer  oberen  Extremität  und  der  entsprechenden  Hälfte 
des  Schultergürtels.  Der  4.  und  5.  Fall  stellen  infantile  Erkrankun(:rou 
vor,  die  Atrophie  begann  in  dem  einen  in  den  ersten  Lebensjahren, 
beim  anderen  im  8.  Jahre.  Der  erstere  ist  rein  atrophisch,  der  zweite 
gemischt  atrophisch-hypertrophisch.  In  beiden  ist  das  Leiden  familiär, 
nicht  hereditär  und  äussert  sich  merkwürdiger  Weise  in  beiden  Familien 
immer  in  der  gleichen  Form.  Directe  Vererbunt?  liess  sich  da<^egen 
in  unserem  2.  Falle  (vom  Typus  facio-scapulo-humeralis)  nachweisen, 
indem  hier  beim  Vater  des  Patienten  die  gleiche  Anomalie  der  Gesichts- 
muskeln seit  Kindheit  vorhanden  war.  ohne  dass  jj'doch  bis  zum  im 
67.  Lebensjahre  erfolgten  Tode  weitere  Erscheinungen  hinzutraten. 
Unser  6.  Fall  schliesslich  dürfte  auf  Grund  der  Localisation  der 
Atrophie  in  den  peripheren  Abschnitten  d«n'  Extremitäten  und  ihrer 
sonstigen  Charaktere  am  ehesten  der  neurotischen  Form  zugezählt  werden. 

gehört  auch  klinisch  nach  der  Ansicht  Iloffnianrrs  zur  Dystrophie.  Seiner- 
seits berichtet  Hoffmann  über  2  Källe,  in  welchen  er  trotz  ]>riniärer  Localisation 
am  Unterschenkel  eine  primäre  Myopathie  diaLniostioirte. 
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Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institut  in  Heidelberg. 

Em  Fall  von  Angioma  arteriale  racemosnm  des  Gehirns 

nebst  Bemerkungen  zur  Frage  von  dem  Bau  und  der  Genese 
der  Himsandbildungen. 

Von 

Dr.  Carl  Emanuel. 

(Mit  Tafel  XI-XII.) 

Der  Fall,  der  im  Mittelpunkt  der  nachfolgenden  Ausführungen 
steht,  bietet  in  mannigfacher  Beziehung  Interessantes.  Wir  haben  hier 
den  seltenen  Befund  eines  echten  Ge&sstumors  des  Gehirns;  aus  der 
alteren  Literatur  erfahren  wir  nur,  dass  derartige  Dinge  vorkommen, 
während  die  über  alle  seltenen  Fälle  sonst  genau  berichtende  neuere 
Casuistik  untar  dieser  Diagnose  wenigstens  gar  nichts  aufweist.  Für 
zwei  Fälle  aus  der  allerletzten  Zeit  indess,  die  unter  anderer  Diagnose 
veröffentlicht  wurden,  glaube  ich  den  Nachweis  erbringen  zu  können, 
dass  sie  auch  dem  racemösen  Angiom  des  Oehims  zugehören.  Diese 
beiden  Fälle  bilden  zu  unserem  durch  Verschiedenheit  der  Localisation 
des  Tumors  und  des  Lebensalters  der  befallenen  Personen  u.  s.  w. 
eine  wichtige  Ergänzung  in  anatomischer  und  klinischer  Hinsicht. 
Durch  den  Umstand,  dass  dabei  der  Tumor  sich  klinisch  unter  Base- 
dow-Symptomen darbot,  und  dass  intra  vitam  die  Diagnose  Morbus 
Basedowii  gestellt  wurde,  bietet  der  Fall  eine  Bereicherung  der  Casu- 
istik des  sog.  symptomatischen  Morbus  Basedowii.  Weiterhin  ist  unser 
Fall  durch  die  vor  mechanischen  und  therapeutischen  Insulten  ge- 
schützte Lage  im  Cranium  und  dadurch,  dass  der  Tumor  bei  seiner 
Localisation  in  einem  lebenswichtigen  Organe  schon  frühzeitig  den 
Exitus  herbeiführte,  bevor  regressive  Veränderungen  das  eigentliche 
Bild  seines  Baues  zu  sehr  trübten,  in  hohem  Qrade  geeignet,  die  noch 
sehr  unklare  Lehre  von  dem  histologischem  Bau  und  der  Qenese  des 
Angioma  arteriale  racemosum  überhaupt  zu  klären  und  für  die  von 
Virchow  ausgesprochene  Ansicht  eine  Stütze  zu  schaffen. 

Der  Fall  entstammt  der  Praxis  eines  hiesigen  Arztes;  über  den 
Krankheits verlauf  wird  Folgendes  berichtet: 

A.  W.,  36  Jahre  alt;  schon  im  Sftnglingsalter  war  starkes  Herzklopfen 
auffallend.  In  den  Kinderjahren  soll  Morbus  Basedowii  diagnosticirt  sein. 
In  der  Schule  kam  Patient  schlecht  vorwärts;  er  galt  stets  für  einen  eigen- 
thümlichen  Menschen,  war  sehr  jähzornig  und  reizbar.  Wegen  eines  dia- 
stolischen,  blasenden  Geräusches  am  Herzen  mit  Herzhypertrophie  soll  er 
vom  Militär  freigekommen  sein,  das  Geräosch  war  angeblich  beim  Liegen 
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besser  hörbar.  Sein  Leben  war  —  er  ging  später  nach  Amerika  —  dann 
sehr  anregelmässig  nnd  nnstät.  Seit  4  Jahren  litt  er  an  epileptischen 
Krämpfen,  die,  mit  Schmerzen  im  linken  Arm  beginnend,  sich  von  dort  über 
den  ganzen  Körper  ansbreiteten.  Der  Arzt  selbst  hat  nie  einen  Anfall 
beobachtet;  im  Anfang  traten  die  Anfälle  nngefähr  zweimal  wöchentlich  anf. 
Nach  Gebrauch  von  starken  Dosen  Bromkali  nnd  bei  Alkoholabstinenz  ver- 
minderte sich  die  Zahl  derselben.  Der  Arzt  constatirte  in  der  letzten 
Zeit  sehr  starkes  Herzklopfen,  intensives  Carotidenklopfen,  starkes  Gednnsen- 
sein  des  Gesichts  und  Exophthalmus,  jedoch  keine  Struma.  Stauungspapille 
war  nicht  nachweisbar.  Vier  Wochen  vor  dem  Tode  war  eine  deutlich 
fortschreitende  Verblödung  festzustellen.  14  Tage  später:  stete  Kopf- 
schmerzen, zunehmende  Benominenheit,  Häufung  der  Anfälle,  Stupor  post- 
epilecticus.  Dann  trat  Bewusstlosigkeit  ein  und  24  Stunden  vor  dem  Tode 
Lungenödem.  In  letzter  Zeit  klagte  Fat.  über  zunehmende  Schwere  im 
Kopf  und  über  Schwerhörigkeit.     Exitus  am  8.  Februar  1898. 

Klinische  Diagnose:  Epilepsie,  Stupor,  Oedema  pulmonum,  Morbus 
Basedowii  (Tumor  cerebri?). 

Zar  Vervollständigung  dieser  Mittheilungen  dienen  folgende  Nachrichten, 
die  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Geheimrath  Manz  in  Freiburg 
und  des  Herrn  Geheimrath  Leber  in  Heidelberg  verdanke: 

Fat.  wurde  im  Februar  1874  von  Herrn  Geheimrath  Manz  wegen 
seiner  Augen  untersucht.  Sehschärfe  war  normal,  üeber  sonstige  Ano- 
malien im  Augenbefund  ist  nichts  verzeichnet.  Dagegen  finden  sich  die 
Bemerkungen:  Hypertrophie  des  Herzens,  Irritation  des  Sympathicus. 

Im  Juni  1897  untersuchte  Herr  Geheimrath  Leber  den  Patienten: 
Herzklopfen  und  Athembeschwerden  bei  starker  Körperbewegung;  kann  je- 
doch noch  auf  den  Königsstuhl  und  selbst  auf  den  Thurm  steigen.  Epilepsie 
zuerst  1879  aufgetreten,  nicht  häufig,  alle  Monate;  dann  öfters,  in  der 
letzten  Zeit  wieder  seltener.  Bei  Anstrengung  des  Körpers,  Bücken  und 
Pressen,  wird  der  Kopf  sehr  cy«inotisch.  Herz  stark  verbreitert,  verläng:ert 
in  allen  Dimensionen.  Spitzenstoss  bis  in  den  7.  Intercostalraum  fühlbar, 
beim  1.  Ton  blasendes  Geräusch.  Nag:elglieder  der  Finger  nicht  trommel- 
schlägelähnlich  verdickt.  Keine  Varicosi täten  der  Venen  an  der  unteren 
Extremität. 

An  den  Augen  findet  sich  rechts  leicliter,  aber  deutlicher  Exophthalmus. 
Strabismus  divergens  alternaiis.  Subcutane  Venen  beider  Lider  stark  aus- 
gedehnt, bläulich  durch  die  Haut  durchschimmernd.  Auch  die  \'enen  der 
Temporalgegend  geschwollen,  besonders  rechts.  Links  oberhalb  des  oberen 
Lides,  unterhalb  der  Brauen,  ein  etwas  grösserer  Varix  durch  die  Haut 
hervorragend,  der  wegen  tieferer  Lajje  niclit  deutlich  bläulich  aussielit. 
Eechts  auf  der  ganzen  Sclera-Oberfläche  stark  ausgedehnte  subcoiijunctivale 
Venen,  ziemlich  regellos  verlautend,  aber  doch  nach  den  Muskel venen  hin- 
ziehend. Auch  die  vorderen  Ciliarvenen,  besonders  auf  der  nasalen  Seite, 
etwas  ausgedehnt  und  geschlängelt.  In  der  unteren  Uelx-ri^fangstalte  ganze 
Convolute  blauer,  ausgedehnter,  gesell längelter  \'enen.  Tarsaltheil  heider 
Lider  intact.  Links  das  gleiclie  X'erlialten  der  conjunctivalen  und  sul)con- 
junctivalen  Venen,  aber  nur  auf  der  lateralrn  Srite.  Cornea  und  Iris  nnr- 
mal.  Ophthalmoskopischer  Befund:  L'eclits  Paiiille  deutlich  blass;  sehmale 
temporale  Sichel.  Arterien  und  Venen  in  geringem  Grade  gleichniiissig 
dilatirt  und   etwas  geschlängelt.     Links  Aussehen   der  Papille  ebenso   wie 
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rechts.  Die  Gefässe  sind  jedoch  ziemlich  normal.  Am  äusseren,  oberen 
Papillenrand  ein  Fleck  markhi^üger  Fasern,  wodurch  die  entsprechende 
Vene  etwas  verdeckt  wird. 

Die  Aufüassnng  des  Falles  wird  in  der  Diagnose  „hochgradige  Aus- 
dehnung der  vorderen  Ciliargetässe  bei  angeborenem  Herzfehler^  ^)  dargelegt. 

Sectionsbericht  (Prof.  Ernst).  Die  Section  wurde  6  Stunden  post 
mortem  vorgenommen: 

Schlanker,  blasser  Körper  mit  weicher  und  weisser  Haut.  Herzbeutel 
weit,  relativ  zu  weit  für  das  Herz.  Mitralis  nicht  für  2,  gut  für  1  Finger 
passirbar,  a,ber  Klappen  nicht  verändert,  nicht  verdickt,  nicht  retrahirt. 
Die  Wand  des  linken  Ventrikels  ist  verdickt,  an  der  Spitze  eher  etwas 
dünner.  Unter  dem  Endocard  finden  sich  zahlreiche  fleckige  Hämorrhagien. 
Die  Sehnenfäden  der  Mitralis  sind  dick,  aber  nicht  verwachsen;  in  einigen 
PapUlarmuskeln  sieht  man  sehnige  Kuppen,  aber  nicht  eigentliche  Muskel- 
Bchwielen. 

In  beiden  Lungen  finden  sich  hämorrhagische  Zustände  der  ünterlappen; 
lobuläre,  derbere,  knotenförmige  Resistenzen  lassen  sich  von  aussen  durch- 
fühlen. Die  Bronchialschleimhaut  ist  hyperämisch  aufjgelockert  und  mit 
Hämorrhagien  durchsetzt  Die  Schilddrüse  hat  zwei  gesonderte  Lappen  von 
massiger  Ausdehnung;  die  Venen  sind  erweitert.  Vom  linken  Lappen  geht 
nach  oben  ein  Fortsatz  bis  zum  Schildknorpel.  Beiderseits  ist  die  Art. 
vertebralis  enorm  weit,  sie  haben  dasselbe  Kaliber  wie  die  Carotis  communis, 
nur  eine  dünnere  Wand.  Auch  die  Art.  basilaris  ist  erweitert,  aber  im 
Verhältniss  nicht  so  stark  wie  die  Artt.  vertebrales.  Die  Venae  jugulares 
sind  so  weit,  dass  der  Zeige-  oder  Mittelfinger  bequem  darin  Platz  findet. 
Es  sind  noch  Reste  der  Thymusdrüse  vorhanden  von  lappigem  Bau.  Milz 
und  Nieren  sind  blutreich;  in  den  Nieren  finden  sich  einige  Hämorrhagien. 
Am  Magen  und  am  Darm  keine  Besonderheiten;  die  Acinizeichnung  der 
Leber  ist  etwas  verwischt.    Die  Harnblase  ist  trabeculär. 

Der  Schädel  ist  ungewöhnlich  mühsam  aufzusagen,  dick  und  überaus 
schwer.  Die  Diploö  ist  vielfach  nur  angedeutet;  an  manchen  Stellen  ist 
die  ganze  Dicke  des  Schädeldaches  sklerotisch,  und  auch  die  Reste  der 
Diploe  sind  nicht  mehr  eigentlich  spongiös.  An  der  Innenfläche  finden  sich 
tiefe  Gefässfurchen  eingegraben,  besonders  fdr  die  Art.  meningea  media. 
Fast  auf  der  ganzen  Schädeldach-Glastafel  sind  fiächenförmig  ausgebreitete 
Osteophyten,  die  namentlich  durch  ihre  weisse  Farbe  beim  Eintrocknen 
deutlich  werden.  Die  Dura  ist  an  mehreren  Stellen  mit  dem  Schädel  ver- 
wachsen. 

Einen  recht  ungewohnten  Anblick  bietet  das  Gehirn  dar.  Regenwurm- 
ähnliche und  ebenso  dicke  Convolute  von  dicken,  weiten  Venen,  die  an  ihrer 
Einmündung  in  den  Sinus  longitudinalis  nicht  einreissen,  sondern  abge- 
schnitten werden  müssen,  ziehen  von  der  Medianlinie  über  die  Convexität 
hinunter.  Die  Sinus  transversi  sind  weit,  der  rechte  erheblich  weiter  als 
der  linke;  die  Sinus  petrosi  und  cavernosi  sind  auch  etwas  weiter  als  sonst. 
In  der  grossen  Sichel  sitzt  eine  ovale,  gezackte,  etwa  zweimarkstückgrosse 
Knochenplatte,  linsenförmig  insofern,  als  sie  in  der  Mitte  dicker  und  an 
den  Rändern  dünn  und  scharf  ist.  Die  Platte  geht  mit  einer  Kante  in  das 
Gewebe  der  Dura  über,  während  der  grössere  Theil  frei  beweglich  ist. 

1)  Vgl.  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzbaut  und  der  Sehnerven  in  Gräfe- 
SämiBch's  Handbuch  der  gesammten  Augenheilkunde.  Bd.  V.  S.  524. 
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Der  rechte  Schläfenlappen  ist  so  in  der  Schädelgrabe  festgewachsen, 
dass  er  heranspräparirt  werden  mass.  Eine  dicke,  aus  verdickten  Meningen 
und  mächtigen  Venenconvolnten  bestehende  Schwarte  umhüllt  ihn,  und  erst 
in  1,5 — 2  cm  Tiefe  stösst  man  auf  Hirnsubstanz.  Noch  sind  an  den  Tractus 
und  Bulbi  olfactorii  etwa  stricknadeldicke,  längs  verlaufende  Venen  zu  er- 
wähnen, die  an  den  Bulbi  glomeruliähnliche  Knäuel  und  Schleifen  bilden. 
Der  rechte  Schläfenlappen  scheint  hochgradig  atrophisch  zu  sein. 

Anatomische  Diagnose:  Hypertrophie  des  Herzens;  Hyperämie  der 
Lungen,  Milz,  Nieren;  Hämorrhagien  der  Bronchien  und  der  Unterlappen; 
Thymnsrest;  auffallende  Weite  der  Artt.  vertebrales  in  ihren  centralen 
Verlaufsstrecken;  massige  parenchymatöse  und  coUoide  Struma;  Balkenblase. 

Osteosklerose  des  Schädels;  Pachymeningitis  adhaesiva;  ausgedehnte 
Phlebektasien  und  Verdickungen  der  Meningen  zu  einer  1 — 2  cm  dicken 
Schwarte  über  dem  rechten  Schläfenlappen;  Atrophie  desselben,  möglicher- 
weise auf  angeborener  Anlage  beruhend;  Gefässglomeruli  an  den  Bulbi 
olfactorii;  Dilatation  der  basalen  Sinus. 

Zur  weiteren  Untersuchung  wurde  nur  das  Gehirn  conservirt.  Von 
der  Schilddrüse  wurden  bald  nach  der  Section  einige  Schnitte  angefertigt; 
die  mikroskopische  Diagnose  lautete:  Struma  colloides;  fleckweise  geringe 
interstitielle  Zellvermehrung. 

Makroskopische  Untersuchung. 

Das  Gehirn  wird  zunächst  l'^  Monate  lang  in  Mülle r'scher  Flüssig- 
keit mit  Sublimatzusatz  und  dann  weiter  in  reiner  MüUer'scher  Flüssig- 
keit gehärtet. 

Bei  der  Betrachtung  des  Objects  nach  ungefähr  zweimonatiger  Härtung 
fallen  zunächst  die  grossen  collabirten  Venen  und  die  deutlich  sichtbare 
Zeichnung  der  kleinen  Gefässe  auf.  Die  ganze  rechte  Hemisphäre  er- 
scheint in  allen  Richtungen  gegenüber  der  linken  verkleinert;  am  wenigsten 
ist  der  Stirnlappen  an  der  Verkleinerung  betheiligt.  Die  Pars  parietalis 
ist  stark  abgeflacht,  besonders  in  der  Gegend  der  Centralwindunj^en.  Die 
Spitze  des  Temporallappens  steht  rechts  um  1  cm  j^eiren  die  linke  Seite 
zurück.  Der  Occipitallappen  ist  rechts  1 '  ^  cm  kürzer  als  links  und  läuft 
rechts  in  Gestalt  einer  dreiseitigen  Pyramide  spitz  aus.  Rechts  sieht  man 
dann  an  der  Unterseite,  dass  beim  Uebcrgange  des  Parietallappens  in  den 
Temporallappen  und  weiter  nach  hinten  in  den  Ocrii)itallapi)en  sich  die 
Zeichnung  der  Gyri  allmählich  verwischt,  und  die  Oberfläche  ein  runzelisres, 
faltiges  Aussehen  erhält,  das  am  schärfsten  mit  seinem  vielgestaltigen, 
wirren  Relief  am  Occipitallappen  ausj^eprägt  ist.  Diese  Partien  fühlen  sich 
schwammig,  elastisch  an  gegenüber  der  festen,  niclit  eindrückbaren.  unver- 
änderten Gehinisubstanz.  Bei  Druck  entleert  sich  aus  einem  von  der  Spitze 
des  Temporallappens  an  einige  Centimeter  nach  liintcu  verlautenden  1,5  cm 
tiefen  Schnitt,  der  bei  der  Sectiun  gemacht  wurde,  reichlich  Ilärtunirsflüssig- 
keit.  An  der  Unterfläche  des  OcciiiitalIapj)cns  gciren  die  Spitze  liin  findet 
sich  noch  ein  3  cm  langes  und  2  cm  breites  Stück  einer  derben  Membran 
mit  glatter,  spiegelnder  Oberfläclie.  die  fest  mit  der  Gehiriiobertl liehe  ver- 
wachsen ist  und  sich  an  der  Kunzelbiiduntr  betheiligt.  l>ie  Membran  geht 
nicht  in  die  Gehirnoberfläclie  über,  sondern  hat  freie  Ränder.  Pls  handelt 
sich  offenbar  um  ein  Stück  der  Dura  niater,  das.  mit  dem  (ieliirn  verwachsen, 
beim  Herauspräpariren  von  der  übri^-en   Dura   abgetrennt  werden    musste. 


292  XIL   Emanubl 

Das  Oehirn  wird  in  folgender  Weise  zerlegt:  Zunächst  werden  die 
Himstiele  im  Zusammenhang  mit  Pons,  Cerebellnm  and  Mednlla  dnrch  einen 
nach  hinten  concayen  Schnitt  möglichst  weit  oben  abgetrennt  Das  fibrige 
Gehirn,  das  Grosshirn  mit  den  Stammganglien,  wird  daranf  dnrch  Frontal- 
schnitte  in  Scheiben  zerlegt 

Der  erste  Schnitt  fftllt  tangential  zur  Knppe  des  linken  Schlftfenlappens. 
Auf  der  Schnittfläche  des  vorderen  Stückes  sieht  man  das  Corpus  callosum, 
das  Bostrum  corporis  callosi,  das  Corpus  striatum,  den  Ventriculos  septi 
pelluddi  und  rechts  das  Claustrum.  Die  rechte  Hemisphäre  ist  wenig 
kleiner  als  die  linke,  besonders  weniger  hoch;  der  grösste  senkrechte  HQhen- 
durchmesser  beträgt  links  8  cm,  rechts  7,2  cm.  Der  linke  Ventrikel  ist 
weiter  als  der  rechte.  Auf  der  linken  Seite  finden  sich  im  Corpus  striatum 
zwei  Höhlungen  mit  ungeffthr  linsengrosser,  aber  mehr  ovaler  Eingangs- 
öffnung und  mit  glatten  Wänden.  Die  Einftthrung  der  Sonde  zeigt,  dass 
beide  Höhlungen  nach  kurzem  Verlauf  im  Frontalhim  mit  einander  in  Ver- 
bindung stehen,  und  dass  es  sich  wahrscheinlich  um  die  klaffenden  Lumina 
eines  erweiterten  Gefässes  handelt.  Die  eine  Oeffnung  liegt  unmittelbar 
unter  der  Ventrikelwand  in  dem  Winkel,  den  die  Balkenstrahlung  mit  dem 
Nudeus  caudatns  bildet;  die  andere,  V2  ^^  davon  entfernt,  schräg  nach  der 
Seite  und  unten  in  dem  oberen  Theile  der  inneren  Kapsel.  Die  Wandungen 
der  Höhlen  sind  in  Falten  gelegt  und  in  dem  Winkel  zwischen  Corpus 
callosum  und  Nuoleus  caudatus  nach  dem  Ventrikel  hin  unregelmässig  vor- 
gebuchtet. Der  Beginn  der  Inselbildung  fällt  noch  in  den  Schnitt;  während 
man  links  einen  Theil  des  Gyrus  temporalis  superior  findet,  sieht  man 
rechts  an  der  entsprechenden  Stelle  nur  mit  der  Pia  in  unmittelbarem 
Zusammenhang  stehende  lamellöse  Bildungen,  die  zum  Theil  schon  makro- 
skopisch als  Gejfässe  mit  klaffenden  Lumina  zu  erkennen  sind. 

Die  Schnittfläche  des  hinteren  Stückes  entspricht  dem  eben  geschilderten 
Bilde.  Auch  hier  sind  links  die  Lumina  des  erweiterten  Gefässes  sichtbar. 
Links  dann  die  die  Insula  überdeckenden  Gyri  temporales,  während  man 
rechts  die  stark  geschrumpfte,  runzelige  Spitze  des  Temporallapp^is  er- 
blickt, die  dann  nach  oben  in  ein  aus  klaffenden,  sehr  grossen  Gefässen 
mit  verdickten,  unregelmässig  gestalteten  und  unter  einander  verwachsenen 
Wfinden  bestehendes  Gewebe  übergeht,  das  an  Stelle  der  Temporalgyri  die 
Insula  überlagert 

Der  nächste,  zweite  Schnitt  fällt  etwas  vor  die  Sehnervenkreuznng 
und  trifft  noch  den  letzten  Theil  des  Septum  pellncidum,  das  in  die  auf- 
steigenden Fomixsänlen  übergeht  Auf  der  linken  Seite,  in  der  Gegend 
des  Nucleus  caudatus,  etwas  von  dem  oberen  Ventrikelwinkel  entfernt,  aber 
unmittelbar  unter  der  Ventrikelwand  sieht  man  wieder  das  Lumen  des  er- 
weiterten Gefässes,  das  hier  mit  einer  theils  kömig,  theils  speckig  aus- 
sehenden Thrombusmasse  theilweise  ausgefüllt  ist.  Hechts  sieht  man  den 
Temporallappen  in  eigenthümlicher  Weise  verändert  Die  pialen  Grefässe 
sind  stark  erweitert  und  klaffen.  Die  Gehirnsubstanz  ist  nicht  gleichmässig 
glatt,  sondern  zeigt  eine  theils  grob-,  theils  feinkörnige  Beschaffenheit  und 
ist  an  anderen  Stellen  ersetzt  dnrch  colossal  grosse,  verdickte  Gefässe  von 
eigenthümlich  grotesker  Gestalt,  die  mit  ihren  stellenweise  millimeter- 
dicken Wandungen  den  grössten  Theil  der  veränderten  Gehirnpartie  ein- 
nehmen. Das  körnig  veränderte  Gewebe  ist  zwischen  die  Gefässbildungen 
eingesprengt  oder  findet  sich  wenigstens  in  ihrer  näheren  Umgebung.    Die 
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Gefässbildnng  ist  hauptsächlich  peripher  localisirt;  sie  senkt  sich  von  der 
Pia  centralwärts  ein  und  lässt  dabei  an  der  Peripherie  kleine  Inselchen 
von  nervösem  Gewebe  stehen.  Die  Veränderungen  beschränken  sich  aus- 
schliesslich auf  die  Temporalgyri,  von  denen  sie  die  centralen  Partien,  be- 
sonders auch  den  oberen  Theil  des  Gyrus  temporalis  freilassen.  Das  durch 
diesen  Schnitt  abgetheilte  hintere  Stück  zeigt  dann  noch  die  besonders 
rechts  weiten,  stark-  und  starrwandigen  Artt.  fossae  Sylvii.  Auch  auf 
diesem  Schnitt  sieht  man  wieder  deutlich  die  Verkleinerung  der  rechten 
Hemisphäre:  der  grösste  senkrechte  Höhendurchmesser  ist  links  9,3  cm, 
rechts  8  cm. 

Der  dritte  Schnitt  fällt  hinter  den  Stiel  der  Hypophysis.  Das  Miss- 
verhältniss  zwischen  den  Hemisphären  ist  auch  hier  auffallend.  Die  Schnitt- 
fläche der  rechten  Hemisphäre  hat  die  Gestalt  eines  Dreiecks;  die  senk- 
rechte Höhe,  im  Balken  Winkel  gemessen,  beträgt  links  9  cm,  rechts  8  cm. 
Die  Veränderungen  links  in  der  Nähe  der  Wand  des  Seitenventrikels  sind 
verschwunden.  Rechts  sind  in  der  Regio  subthalamica  einige  kleinere, 
klaffende  Gefässlumina  sichtbar.  Die  Veränderung  rechts  an  der  Peripherie, 
die  im  vorigen  Schnitt  alle  drei  Temporalgyri  ergriffen  hatte,  erscheint  hier 
in  ihrer  Ausbreitung  zurückgegangen.  Die  Erkrankung  beschränkt  sich 
hier  fast  ausschliesslich  auf  den  Gyrus  temporalis  medius  und  greift  nur 
sehr  wenig  auf  den  Gyrus  temporalis  inferior  über.  Das  Aussehen  der 
keilförmigen,  veränderten  Partie  entspricht  der  oben  gegebenen  Beschreibung, 
nur  überwiegen  die  Gefässbildungen. 

Der  nächste  Schnitt  wurde  dann  ungefähr  in  der  Gegend  der  Zirbel- 
drüse angelegt.  Die  zwischen  diesem  und  dem  vorigen  Schnitt  liegende 
Scheibe  wurde  dann  wieder  in  vier  Scheiben  zerlegt.  Die  weitere  Be- 
schreibung wird  sich  nur  auf  die  rechte  Hemisphäre  beschränken,  da  sich 
links  keinerlei  Veränderungen  mehr  nachweisen  lassen.  Hervorgehoben  sei 
noch,  dass  die  Differenz  der  Grüssenverhältnisse  zwischen  beiden  Hemi- 
sphären nach  hinten  immer  mehr  zunimmt,  und  dass,  da  die  Verkleinerung 
auch  in  sagittaler  Richtung  besteht,  die  Schnittbilder  rechts  und  links  sich 
nicht  immer  entsprechen.  Die  ganze  rechte  Hemisphäre  in  ihrem  hinteren 
Abschnitt  erscheint  von  hinten  nach  vorn  vorgeschoben. 

Das  Bild,  das  sich  aus  der  Combination  der  verschiedenen  p]inzelbilder 
im  übrigen  Theil  der  rechten  Hemisphäre  ergiebt,  ist  Folgrendos: 

Gehen  wir  von  dem  Hilde  aus,  wie  es  sich  in  Fi^ur  1  Taf.  XI  darbietet.  Wir 
sehen  Convolute  von  weiten  Getllssen  in  grosser  Anzahl  den  (iehirnstielen  (st) 
aufgelagert,  theils  direct  in  die  piale  Gefässausbreitung  übergehend,  theils 
in  der  Tiefe  nach  vorn  verschwindend.  Der  Ventrikel  (v)  ist  gerade  an  seiner 
Umbiegung  ins  Unterhorn  getroffen,  daher  sdn  ländlicher,  bogenförmiger 
Verlauf  Der  Plexus  (pl)  bietet  sich  hier  in  seiner  stärksten  Entwicklung  dar; 
es  handelt  sich  um  den  Gloinus  des  Plexus,  d.  h.  um  diejenige  Stelle,  an  der 
der  Plexus  in  das  Unterhorn  (uh)  um])ies-t.  Im  Seitenventrikel  ist  der  Plexus 
fast  in  seiner  ganzen  Iireite  an  der  Unterflüche  mit  der  darunter  liegenden 
Gefässwucherung  verwachsen.  .Aledial  lie^t  nur  ein  Tht-il  frei,  der  von  der 
darunter  liegenden,  zerstörten  Gehirnpartie  durch  das  aus  der  Splenium- 
faserung  sich  abspaltende  Tai)etuui  iti  abgehob-n  wird.  Die  an  dieser  Stelle 
mit  dem  Tapetum  in  X'erbindung  stt'hende  Fasciola  cinerea,  der  caudalste 
Theil  des  Ammonshoms,  ist  durch  Wucheruntren  ersetzt.  Die  iranze  mediale 
Ventrikelwand  wird  von   einem   in   seinem  Längs-  und  Querdurclimesser  1, 
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bezw.  0,5  cm  messenden  Getos  (g)  eingenommen,  das  theilweise  mit  Thrombus- 
massen  angefüllt  und  nnregelmftssig  gestaltet  ist.  Die  Gelfässwncherang 
ersetzt  so  noch  den  oberen  Theil  des  Gyms  Hippocampi,  der  sonst  in 
seinem  unteren  Theil  (h),  mit  dem  Gyms  fusiformis,  makroskopisch  intact  zn 
sein  scheint  Von  nnten  seitlich  drängt  dieser  eben  beschriebenen  Wncherong 
die  oben  erwähnte,  in  den  Temporalwindnngen  localisirte  entgegen  und  er- 
reicht nnter  mannigfacher  Inselbildnng  von  körnig  aussehender  nervöser 
Substanz  die  Wand  des  ünterhoms.  Der  Plezns  ist  sehr  stark  entwickelt 
mdd  zeigt  klaffende,  weite  Getoslumina. 

Gehen  wir  weiter  nach  vom  zu  Figur  2,  Taf.XI,  so  sehen  wir  hier  die  Ver- 
bindung zwischen  den  Himstielen  (st)  und  dem  Gentrum  semiovale  durch  GFe- 
toswucherungen  (w)  unterbrochen.  Die  ViTucherung  reicht  von  der  unteren 
Begrenzung  des  Seitenventrikels  bis  zur  oberen  des  ünterhoms  (uh).  Der  Zer- 
störang  anheimgefallen  ist  die  Gegend  der  Corpora  geniculata  und  das  Ende 
des  Pulvinar.  An  seiner  Stelle  findet  man  einen  eiförmigen,  festen,  harten 
Körper  (k),  dessen  grösster  Durchmesser  hier  6  mm  beträgt,  und  der  unter  der 
Ventrikelwand  liegt  und  dieselbe  nach  dem  Ventrikel  hin  vorwölbt.  Das 
Gebilde  hat  eine  Länge  von  12  mm;  es  besteht  aus  einer  schaligen  Hülle, 
die  wie  eine  Getoswand  aussieht,  und  ist  innen  mit  einer  braunen,  harten 
Hasse  angefüllt,  die  von  weissen  Fäden  durchzogen  ist  Das  Gebilde  ist 
nach  allen  Seiten  hin  ziemlich  leicht  zu  bewegen  und  von  offenbar  nekroti- 
sirtem,  breiigem  Gewebe  umgeben.  Es  handelt  sich  wohl  um  eine  throm- 
bosirte  und  verkalkte  Getosausbuchtung.  Durch  die  Fissura  transversa  (f ) 
sieht  man  dann  noch  Getose  in  grosser  Anzahl  eindringen,  mit  der 
Wuchemng  in  Verbindung  treten  und  auch  auf  die  Ammonshombildung  (a) 
übergehen.  Ausserdem  wieder  die  in  den  Temporalwindungen  localisirte 
Veränderang. 

Nach  hinten  zu  vereinigt  sich  die  mit  dem  Plexus  im  Zusammenhang 
stehende  und  die  in  den  Temporalgyri  localisirte  Wuchemng  immer  mehr, 
lässt  anfangs  noch  peripher  eine  keilförmige  Gewebsinsel  fi-ei,  um  dann  den 
ganzen  unteren  Theil  des  Occipitallappens  einzunehmen.  Galcar  avis,  Lohns 
lingualis  und  die  Occipitalgjrri  sind  zerstört. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  dem  Gehim  zur  mikroskopischen  Untersuchung  entnommenen  Stücke 
wurden  in  Alkohol  nachgehärtet  und  dann  in  Celloidin  eingebettet.  An 
sämmtlichen  Schnitten  wurde  die  Hämatozylinfärbung,  Färbung  nach  van 
Gieson,  die  Orceinfärbung  und  die  Weigert'sche  Markscheidenfärbung 
vorgenommen.  Andere  Methoden  kamen  gelegentlich  hinzu.  Entkalkung 
wurde  nur  bei  wenigen  Stücken  angewandt  und  dann  unter  Zusatz  von ' 
Phloroglucin.  Meistens  genügte  die  Entkalkung  in  Müller'scher  Flüssig- 
keit, allerdings  kam  dabei  das  Mikrotommesser  manchmal  zu  Schaden. 

Die  in  der  oben  beschriebenen  Ausdehnung  veränderten  Partien  be- 
stehen ans  GetosBchläuchen,  die  sich  von  den  pialen  Getosen  aus  ein- 
senken und  die  Gehirnsubstanz  ersetzen.  Die  makroskopisch  kömig  oder 
krümelig  aussehenden  Inselchen  sind  Reste  von  Gehirnsubstanz,  in  denen 
sich  die  mannigfachsten  regressiven  Processe  zeigen.  Die  pialen  Getose 
bilden  mit  den  von  ihnen  ausgehenden  Wucherungen  eine  zusammenhängende 
Masse,  und  alle  später  zu  schildernden  Processe  sind  im  Wesentlichen  in 
gleicher  Weise   in   ihnen   etablirt.     Die   Getose   haben   einen   arteriellen 
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Charakter;  die  Venen  der  Pia  sind  auch  erweitert  und  ihre  Wandungen 
verändert,  aber  in  verhältnissmässig  viel  geringerem  Grade.  Man  findet 
kleine  nnd  grosse  Gefässe;  wie  gross  sie  znm  Theil  sind,  kann  man  schon 
an  den  makroskopischen  Abbildangeu  sehen.  Die  Wandungen  der  Gefässe 
sind  eigenthümlich  unregelmässig  (Fig.  5)  gestaltet.  In  das  Lumen,  das 
bald  sehr  weit  im  Verbal tniss  zur  Wandung,  bald  trotz  einer  colossalen 
Wandung  fast  aufgehoben  ist,  ragen  unregelmässige  Höckerbildungen,  die  mit 
dünneren  Wandstellen  und  Buckelbildungen  nach  aussen  abwechseln. 

An  sehr  vielen  Stellen  ist  die  Verdickung  der  Wandung  bedingt  durch 
eine  Wucherung  der  Intiraa.  Sie  bietet  sich  in  verschiedenen  Formen  dar  als 
Knospen-  oder  Höckerbildung  (Taf.  XII  Fig.  3  u.  4)  und  als  ring-  oder  halb- 
mondförmige Wucherung.  Dementsprechend  sind  auch  die  Veränderungen,  die 
sie  in  der  Begrenzung  des  Lumens  verursacht.  Die  intimale  Wucherung  er- 
hebt sich  entweder  auf  der  unveränderten,  fein  geschlängelten  Elastica,  oder 
dieElastica  ist  gestreckt  oder  gar  peripher  gegen  dieAdventitia  vorgebuchtet. 
Bei  fortschreitender  Ausdehnung  des  Processes  kann  fast  die  ganze  Wand 
nur  aus  intimaler  Wucherung  bestehen.  Die  Wucherung  kann  aber  auch 
die  Elastica  zum  Schwinden  bringen  und  dann  genau  in  derselben  Weise 
die  anderen  Wandbestandtheile  verdrängen  oder  sich  in  die  anderen  Schichten 
allmählich  verlieren.  —  Ein  anderes  Bild  bietet  sich  zuweilen  bei  den  über 
grössere  Strecken  verbreiteten,  öfters  halbmondförmigen  Processen  dar.  Die 
intimale  Wucherung  scheint  die  Membrana  elastica  zur  Aufsplitterung  zu 
bringen,  und  man  findet  sie  dann  durch  feinere  elastische  Membranen  in 
Schichten  getheilt.  Diese  dünneren  Fasern  laufen  oft  in  die  unversehrte 
Elastica  zusammen  und  haben  ungefähr,  zusammengenommen,  das  Kaliber 
der  eigentlichen  Elastica.  Das  kommt  natürlich  alles  nur  da  in  Betracht, 
wo  eine  Elastica  überhaupt  vorhanden  ist.  Es  finden  sich  aber  auch  zahl- 
reiche Gefitsse,  wo  der  Nachweis  einer  elastischen  Membran  nicht  gelingt. 
Die  intimalen  Wucherungen  unterscheiden  sich  unter  einander  und  in  ihren 
Schichten  durch  ihren  Bau.  Bald  finden  wir  vorwiegend  in  Längszügen 
geordnete  Spindelzellen  mit  wenig  Intercellularsubstanz,  bald  wenig  Zellen 
bei  reichlicher  Intercellularsubstanz,  bald  mehr  oder  wenig  zahlreiche,  netz- 
förmig verästelte  Zellen  mit  homogener,  structurloser  Intercellularsubstanz. 

Neben  Wucherungen  bindegewebiger  Natur,  ausdrehend  von  der  Intima, 
finden  sich  auch  Wucherungen,  die  aus  glatten  Muskelfasern  (Fig.5,f  u.  Fig.  t)) 
bestehen.  Zunächst  sei  erwähnt,  dass  an  Stellen,  die  den  Tyi)us  des  normalen 
Baues  eines  arteriellen  Gefässes  erkennen  lassen,  sich  in  der  Intiraa,  also  über 
der  Membrana  elastica,  zuweilen  Muskelfasern  finden,  ein  Betund,  der  nur  bei 
den  grössten  Körperarterien  normal  ist.  Die  Wucherungen  musculären 
Charakters  sind  entweder  knoten fcirmig:  auf  eine  Stelle  beschränkt,  oder 
spindelförmig  mit  allmählicher  Anschwellung:  nach  der  Mitte  zu,  oder  mehr 
diffuser  Natur.  Die  einzelnen  Züire  der  Muskelfasern  kreuzen  sich  zuweilen 
unter  einem  spitzen  Winkel.  Man  findet  WucluM-untren  mit  starker  Be- 
theiligung des  Bindeofewebes  und  solche,  die  rein  aus  Muskelfasern  bestehen. 
Das  Muskelgewebe  nimmt  bald  die  t'-anze  Dicke  der  Wandun?  ein  und  lieiit 
direct  unter  dem  Endothel,  das  es  zuweilen  jM)lyit()S  vorwölbt,  oder  es 
buchtet  die  Membrana  elastica  vor,  oder  es  durdibrieht  sie:  im  Wesent- 
lichen mutatis  mutandis  dies(^lb(^n  Erschein unicen  wie  bei  der  intimalen 
Wucherung.  Die  Muskelwuclierun^  wird  durch  stärkere  Bindeirewebszüge 
in  verschiedene  Schichten  getheilt.     An  manchen  Stellen,  besonders  an  der 
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Peripherie,  finden  sich  regressive  Processe  an  den  Moskelfasern.  Der  läng- 
liche Kern  wird  kngelig  nnd  bekommt  dnrch  feine  Stachehi  das  Aussehen 
eines  Stechapfels;  seine  Tinctionsföhigkeit  nimmt  ab.  Die  gestreckt  ver- 
laufende Faser  krümmt  sich  korkzieherartig,  wird  körnig,  trübe,  dnnkler 
nnd  zerfällt  schliesslich  in  Kügelchen. 

Anch  an  der  Adventitia  finden  sich  Verdickungen,  die  dann  meistens 
zur  Verschmelzung  mit  der  benachbarten  Adventitia  führen.  So  sind  die 
einzelnen  Gefässe  entweder  dnrch  bindegewebige  Brücken  (Fig.  5)  unter 
einander  verbunden^  oder  es  liegen  zwischen  ihnen,  wirr  durcheinander,  binde- 
gewebige Balken,  zwischen  denen  zellige  Elemente,  Rundzellen  und  Blut- 
körperchen, eingestreut  sind. 

An  vielen  Stellen,  und  auch  besonders  an  den  Stellen  intimaler  und 
adventitieller  ViTucherungen,  haben  hyaline  Degenerationen  Platz  gegriffen, 
hie  und  da  verbunden  mit  theilweiser  Verkalkung.  Auch  findet  man  (be- 
fasse mit  verdünnten,  aus  rein  sklerotischen  Bindegewebszügen  bestehenden 
Wandungen,  in  denen  dann  Thromben  in  allen  Stadien  der  Organisation 
nachzuweisen  sind.  Die  Gefässwucherung  dringt  an  manchen  Stellen  bis 
zum  Ventrikel  vor,  ist  aber  dann  immer  noch  durch  eine  mehr  oder  weniger 
dünne  Gewebsschicht  von  ihm  getrennt.  Wo  die  Wucherung  mit  dem  Plexus 
verwachsen  ist,  stellen  einige  wenige,  weite,  venöse  Gefässe  die  Wuche- 
rung her. 

Im  Plexus  selbst  sind  die  vorwiegend  venösen  Gefilsse  stark  erweitert 
und  zeigen  auch  geringe  Veränderungen  ihrer  Wandung.  Das  Stroma  ist 
sehr  stark  entwickelt,  und  es  finden  sich  in  ihm  zahllose  Himsandbildungen. 
Die  Zottenbildnng  ist  sehr  gering,  das  Bindegewebe  der  Zotten  zeigt  stellen- 
weise hyaline  Degeneration. 

In  den  von  der  Gefässwucherung  eingeschlossenen  Resten  von  nervöser 
Substanz,  sowie  in  den  benachbarten  Partien  findet  man  die  mannigfachsten 
regressiven  Processe,  die  sich  am  deutlichsten  an  den  Gefässen,  den  kleinen 
Arterien  und  Capillaren,  darbieten.  Die  kleinen  Arterien  sind  sehr  stark 
erweitert,  ihre  Wandungen  sind  gleichmässig  verdickt,  sind  sehr  zellarm 
und  haben  ein  hyalines  Aussehen.  Sie  färben  sich  mit  Säureftechsin  schwach 
rosa.  In  den  Wandungen  der  so  hyalin  degenerirten  kleinen  Gefösse  findet 
man  alle  Stadien  der  Verkalkung:  kleine,  ringförmige  Einlagerungen  von 
Ealkkörnem,  periphere  Spangen,  dickere  Spangen  und  totale  Verkalkungen 
des  Gefässrohres;  die  Verkalkungen  zeigen  concentrische  Schichtung. 

Die  Capillaren  sind  zum  Theil  ebenfalls  erweitert.  Ihre  Wandungen 
sind  dick  und  bestehen  aus  einer  zelllosen  hyalinen  Masse;  die  Endothel- 
zellen  sind  unverändert.  Es  scheint  sich  hier  um  die  Abscheidung  einer 
hyalinen  Masse  in  die  adventitiellen  Lymphräume  zu  handeln.  Die  Grenze 
des  Lymphraumes  ist  peripher  unregelmässig  vorgebnchtet  Die  Verkalkungs- 
processe  an  den  Capillaren  scheinen  sich  immer  erst  auf  dem  Boden  voraus- 
gegangener hyaliner  Degeneration  zu  etabliren.  Bei  beginnender  Verkal- 
kung sieht  man  die  Grenzen  der  Capillaren  durch  je  eine  einfache  Reihe 
von  Ealkkörnem  markirt,  die  mit  ihrem  perlschnurartigen  Aussehen  sehr 
zierliche  Bilder  geben.  Die  Körner  verschmelzen  unter  einander,  die  Ver- 
kalkung schreitet  weiter  vor,  bis  man  nur  noch  total  verkalkte  Gebilde 
sieht,  die  mit  ihren  Verzweigungen  und  kleinen,  nnregelmässigen  Aus- 
wuchsen wie  Aestchen  aussehen.  Wo  zahlreiche  Capillaren  in  Verkalkung 
begriffen  waren,  durchflechten  sich  jetzt  diese  Aestchen,  verschmelzen  mit 
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einander  nnd  werden  za  einer  Concrementbildung,  die  sich  von  dem  übrigen 
Gewebe  loslöst  nnd  in  ihm  dann  wie  ein  Fremdkörper  liegen  bleibt.  An 
zahlreichen  Concrementen  kann  man  diese  Genese  ans  verkalkten  Capillaren 
nachweisen.  —  Ist  in  einer  Gegend  die  GefUssdegeneration  schon  ziemlich 
weit  fortgeschritten,  so  nimmt  auch  das  umliegende  Gewebe  an  der  hyalinen 
Degeneration  und  der  secundären  Verkalkung  thell.  Man  sieht  oft  hyaline 
Plaques  mit  eingestrenten  Ralkkörnern  nnd  kann  dann  nachweisen,  dass  es 
sich  am  hyalin  umgewandelte,  obliterirte  Gefässe  liandelt.  Einer  anderen 
Art  hyaliner  Degeneration  werden  wir  bei  der  Besprechung  der  Hirnsand- 
bildung eingehend  gedenken. 

In  den  von  der  Gefässwucheruug  eingeschlossenen  Resten  von  Gehirn- 
substanz sind  fast  gar  keine  Nervenfasern  nachzuweisen.  Bei  den  peri- 
pheren Resten  sind  zuweilen  wenige  Tangentialfasern  erhalten,  die  spindel- 
förmige Auftreibungen  an  den  Markscheiden  zeigen;  die  Neuroglia  ist 
stellenweise  vermehrt. 

An  den  Ganglienzellen  findet  man  Schrumpfunsren,  hyaline  Umwand- 
lungen, Verkalkungen,  Vacuolenbildung  und  auch  hie  und  da  Bilder,  die  an 
Theilungsvorgänge  denken  lassen.  Verkalkungen  der  Ganglienzellen  findet 
man  auch  in  Gegenden,  die  der  GetUsswucherung  fern  liegen,  z.  B.  im 
linken  Corpus  striatum.  Bei  den  \'acuolenbildungen  erscheint  der  Kern 
unverändert;  der  Zellleib  ist  schwach  tingirt.  In  ihm  findet  man  einzelne 
oder  zahlreiche,  bläschenförmige  Bildungen,  die  vollkommen  färb-  und 
structurlos  sind,  und  in  denen,  gewölnilich  excentrisch,  ein  etwas  unregel- 
mässig gestaltetes  Körperchen  liegt,  das  ebenso  intensiv  gefärbt  ist,  wie 
der  Kern.  Dieser  Befund  unterscheidet  sich  von  der  Abbildung,  die  Ober- 
steiner*) giebt,  dadurch,  dass  dort  die  Vacuolen  nicht  kugelig  erscheinen, 
sondern  unregehnässig  polygonal,  und  dass  das  beschriebene  Körperchen  in 
der  Vacuole  fehlt. 

Grössere  und  kleinere,  feinste  Blutungen  in  das  Gewebe  und  unter  die 
Pia  findet  man  in  grosser  Anzahl.  In  der  Umgebung  des  auf  Figur  2 
Taf.  XI  sichtbaren  Aneurysmas  findet  man  Residuen  einer  älteren  Blutung: 
Pigmentzellen,  Pigraentzellen  in  den  adventitiellen  Räumen  und  Pignien- 
tirung  des  Capillarendothels. 


lieber  die  anatomische  Stellung  des  vorliegenden  Falles  kann  wohl 
kaum  ein  Zweifel  bestehen.  Es  handelt  sich  um  einen,  durch  seine 
Localisation  am  Gehirn  ausserordentlich  seltenen  Fall  eines  Angioma 
arteriale  racemosum.  Virchow'-^)  hat  zuerst  diese  Form  der  Ge- 
fassgeschwülste  scharf  abgegrenzt,  und  man  versteht  nach  Heine^) 
darunter  „eine  bald  mehr,  bald  weniger  cireumscripte  mit  dem  Clia- 
rakter  einer  Geschwulst  auftretende  Erweiterung  eines  l)estimmten  ar- 

1)  Obersteiiier,  Auhitune:  zum  J^tudium  des  P.mies  der  nervüseu  Oiitral- 
organe.    Leipzig  und  Wien  ISMi;     .S.  iTi'. 

2)  Virchow,   Die  krankhaften  Geschwülste.    III.    S.  olO;  18<;2— lhti3. 

3)  Heine,  Ueber  Anjrioma  arteriale  racemosum  am  K(^pfe  und  dessen  Be- 
handlung.    Prager  Vierteljahrsschritt.  1S'J9. 
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teriellen  Gefassgebietes  bis  in  seine  capillaren  Endverzweigangen 
hinein,  wobei  die  Erweiterung,  ausnahmsweise  seeundär,  auch  auf  die 
rückfahrenden  Venen,  unter  Herstellung  directer  Communicationen, 
übergreifen  kann,  immer  aber  die  Arterienerweiterung  das  Bestimmende 
bleibt^  Hier  ist  das  Gebiet  der  Arteria  cerebri  posterior  ergriffen,  und 
wenn  man  die  Localisation  mit  den  Abbildungen  vergleicht,  die 
Monakow*)  in  seinem  neuesten  Werk  über  das  Verbreitungsgebiet 
der  einzelnen  Gebimarterien  giebt,  so  wird  man  eine  fast  genaue  lieber- 
einsümmung  feststellen  können.  Dass  in  diesem  Falle  auch  noch  ein 
lenticuläres  Geföss  in  demselben  Sinne,  wenigstens  histologisch,  er- 
griffen war,  ist  nichts  Unerhörtes,  denn  es  giebt  Falle  Ton  multiplen 
racemösen  Angiomen,  und  Virchow^)  citirteine  ganze  Reihe  derselben. 
Für  die  weitere  Betrachtung  wird  es  nun  von  Wichtigkeit  sein,  zu 
erörtern,  welche  Vorstellung  man  sich  von  dem  histologischen  Bau  des 
Rankenangioms  macht,  auf  Grund  welcher  Befunde  man  die  Vorstellung 
erworben  hat,  um  dann  demgegenüber  unsere  Auffassung  zu  begründen. 
Wir  werden  dann  auch  sehen,  inwiefern  die  oben  citirte  Heine 'sehe 
Definition,  der  man  sich  bis  jetzt  allgemein  anschliesst,  zu  modifi- 
ciren  ist. 

Histologie  des  Angioma  arteriale  racemosum. 

Histologische  Untersuchungen  über  das  Angioma  racemosum  liegen 
bis  jetzt  nur  in  sehr  spärlicher  Anzahl  vor.  Virchow')  citirt  einen 
Befund  von  Robin^),  der  in  einem  Aneurysma  cirsoides  der  Schlafe 
die  Arterien  sowohl  erweitert  als  verdickt  fand,  und  zwar  betraf  die 
Verdickung  hauptsächlich  die  gelbe  elastische  Haut,  welche  weicher 
und  rother  als  normal  war,  sowie  die  Adventitia,  welche  mit  der  Um- 
gebung fest  verwachsen  war. 

Heine*)  untersuchte  eine  Geschwulst  bei  einem  21jährigen  Manne, 
die  am  linken  Ohr  und  in  dessen  Umgebung  localisirt  war.  Die  Haupt- 
veränderungen fanden  sich  in  der  Tunica  media:  fettige  Entartung  der 
Muskelfasern,  Schwund  derselben  und  Abnahme  der  Zahl  der  Muskel- 
schichten. Demgegenüber  spielten  die  Veränderungen  an  den  anderen 
Häuten  eine  untergeordnete  Rolle.  Die  Intima  war  unverändert  An 
der  Adventitia  wechselte  eine  hochgradige  Verdünnung  mit  einer  wirk- 
lichen oder  scheinbaren  Dickenzunahme  ab.  Die  Verschmelzung  des 
periarteriellen  Bindegewebes  mit  der  Adventitia  täuscht   zuweilen   eine 

1)  Monakow,  Gehirn pathologie.  Wien  1897.  Figg.  IX— XX. 

2)  Virchow,  I.e.  S.  480. 

3)  Virchow,  I.e.  S.  479. 

4)  Robin,  Gaz.  m^.  1854.  S.  329. 

5)  Heine,  1.  c. 
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Hyperplasie  derselben  vor.  —  Heine  macht  sich  nun  auf  Grund  dieses 
Befundes  von  der  Entwicklung  eines  racemösen  Angioms  folgende 
Vorstellung:  Es  kommt  an  irgend  einer  Stelle  der  Kopfbedeckung  — 
seine  Arbeit  handelt  nur  von  den  racemösen  Angiomen  des  Kopfes  — 
zu  einer  Neubildung  von  Gefässen  mit  unvollkommen  entwickelten 
Wandungen.  Die  Tunica  media  scheint  bei  weiterem  Wachsthum  die 
mangelhafteste  Ausbildung  zu  erhalten.  Infolge  dessen  kann  das  Gefass 
dem  Seitendruck  des  Blutes  keinen  Widerstand  leisten,  es  tritt  Dila- 
tation ein,  und  die  spärlich  vorhandenen  Muskelfasern  verfallen  der 
fettigen  Degeneration.  Das  in  den  Kreislauf  eingeschaltete  irreguläre 
Stromgebiet  stellt  ein  Stromhinderniss  dar,  durch  das  der  Blutstrom 
in  den  zuführenden  Arterien  verlangsamt  wird.  Das  bewirkt  auch  in 
diesen  Muskeldegeneration,  es  tritt  auch  hier  Dilatation  ein  u.  s.  f. 

Lablee  ^)  giebt  eine  Beschreibung  von  einem  Falle,  bei  dem  es  sich 
bei  einer  33jährigen  Frau  um  eine  Geschwulst  am  linken  Ohr  handelte;  es 
traten  mehrfach  Blutungen  auf,  es  erfolgten  einige  Inj ectionen  von  Eisen- 
chlorid mit  nachfolgender  Eiterung,  doch  schliesslich  erlag  die  Kranke: 
„L'artere,  examinee,  etait  une  branche  de  Pauriculaire  posterieure;  com- 
paree  ä  celle  d'un  sujet  sain  eile  offrait  une  epaisseur  et  une  volume 
trois  fois  plus  considerables.  La  paroi  interne  detruite  par  une  injec- 
tion  solidifiable,  n'  offrait  rien  d'anormal,  au  moins  dans  ses  couches 
excentriques.  La  couche  moyenne,  considerablement  epaissie  (1  centi- 
metre)  se  composait  de  fibres  musculaires  lisses,  disposees  transversale- 
ment,  separees  par  quelques  rares  fibres  elastiques.  Autour  des  noy- 
aux  des  fibres  musculaires,  on  remarquait  quelquefois  des  granulations 
graisseuses.  La  tunique  adventive  ou  externe  n'offrait  rien  d'anormal; 
on  y  voyait  beaucoup  de  nerfs,  ce  qui  est  en  rapport  avec  la  richesse 
musculaire  de  la  tuniqae  moyenne.  L'artere  prise  au  meme  point  sur 
un  sujet  sain,  offrait  aussi  les  memes  details  de  structure,  sauf  les 
granulations  graisseuses.  Ed  resume,  il  y  avait  la  des  phenomenes 
d'hyperplasie  avec  tendance  ji  la  repression.'* 

Ueber  den  von  Wernher'-^)  veröffentlichten  Fall  giebt  Perls  Fol- 
gendes als  das  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  an:  „In  dem 
excidirten  Hautstücke  liegt  eine  dünnwandige  Arterie  einem  Sacke  an, 
der  vielfach  sinuöse  Ausbuchtungen,  die  bis  dicht  unter  die  Epidermis 
gehen,  zeigt.  Die  Wandungen  dieses  Sackes  sind  dünn,  glatt  mit 
membranösen  Vorsprüngen,  durch  welche  die  flachen  Ausbuchtungen 
getrennt  werden.  Sie  zeigen  hie  und  da  ziemlich  zahlreiche  Muskel- 
fasern, welche  nach  verschiedenen  KichtuDgen  verlaufen.    Aus  einzelnen 

1)  Labile,  Gaz.  des  hopitaux.  1872.  No.  33. 

2)  Wernher,  Berl.  kliri.  Wochensdirilt.  isTü.  Nr.  13. 
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Aasbuchtangen  gehen  Qefasse  ab,  welche  venöser  Natur  sind.  Es 
scheint  jedenfalls,  dass  dieses  Angiom  hier  die  Stelle  des  Capillar- 
sjstems  vertritt,  wesentlich  dem  Arteriensystem  angehört,  aber  auch 
direct  in  kleine  Venen  übergeht,  und  man  könnte  es  daher  vielleicht 
als  ein  Aneurysma  varicosum  oder  so  ähnlich  bezeichnen/' 

Femer  giebt  noch  Kretschmann^)  den  Befund  von  einer  18  cm 
im  Durchmesser  grossen,  an  der  rechten  Stirn-,  Schläfen-  und  Scheitel- 
beingegend localisirten  Geschwulst.  Er  fand  grosse  Hohlräume,  kreis- 
förmig oder  oval;  die  Wandungen  sind  ausgebuchtet  und  zeigen  grosse 
Unregelmässigkeiten;  an  manchen  Stellen  sind  sie  verdünnt,  an  anderen 
auffallend  verdickt  An  der  Intima  finden  sich  die  hauptsächlichsten 
Veränderungen:  „Neben  Stellen,  welche  ganz  normales  Aussehen  haben, 
treffen  wir  erhebliche  Verdickungen,  welche  buckelartig  in  das  Lumen 
hineinragen.  Die  Tunica  elastica,  welche  sonst  als  heller,  wellen- 
förmiger Contour  eine  scharfe  Grenze  nach  der  Media  zu  bildet,  ist  nur 
schwach  angedeutet  oder  fehlt.  Die  Verdickung  beruht  auf  einer  leb- 
haften Wucherung  des  Gewebes  der  Intima,  welche  sich  von  zahl- 
reichen Kernen  durchsetzt  findet.  Die  Muscularis  scheint  an  einigen 
Stellen  ebenfalls  verdickt,  jedoch  ist  diese  Verdickung  nur  eine  schein- 
bare und  beruht  auf  einer  Lockerung  der  Bündel.  Die  Lücken  werden 
von  Bindegewebe  ausgefüllt.  Ob  dasselbe  von  der  Adventitia  oder  der 
Litima  stammt,  lässt  sich  nicht  entscheiden,  da  es  gleichsam  brücken- 
artig die  beiden  Häute  verbindet.  Je  massenhafter  das  Bindegewebe 
wird,  um  so  geringer  das  Muskelgewebe.  An  manchen  Stellen  fehlt 
letzteres  vollständig.  Die  Adventitia  zeigt  gleichfalls  Verdickungen 
und  findet  sich  von  zelligen  Elementen  durchsetzt  Eine  scharfe 
Grenze  nach  dem  umgebenden  Bindegewebe  lässt  sich  nicht  ziehen.^ 

Auf  Grund  dieses  Befundes  denkt  sich  Kretschmann  die  Ent- 
stehung eines  Rankenangioms  in  folgender  Weise:  ,,Es  findet  infolge 
eines  Reizes,  dessen  Natur  wir,  wie  bei  allen  pathologischen  Vorgängen, 
nicht  kennen,  in  der  Gef&sswand  irgend  eines  arteriellen  Bezirkes  eine 
Wucherung  der  Elemente  statt.  Dieselbe  betrifft  zuerst  alle  Häute 
gleichmässig,  so  dass  das  Gefass  wächst,  ohne  wesentlich  in  seiner  Zu- 
sammensetzung verändert  zu  sein.  Ist  eine  gewisse  Grösse  erreicht, 
so  gewinnt  die  Wucherung  in  der  Intima  die  Oberhand.  Die  neuge- 
bildeten Elemente  durchbrechen  die  Tunica  elastica  und  drängen  sich 
zwischen  die  Bündel  der  Muscularis.  Die  Adventitia  ist  ebenfalls  in 
Wucherung  begriffen  und  sendet  Bindegewebsbündel  in  die  Media. 
Intima  und  Adventitia  vereint  drängen  nun  die  Muscularis  mehr  und 


1)  Kretschmann,  Ueber  das  Angioma  arteriale  racemoBum.    Dissertation. 
Halle  18dl. 
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mehr  auseinander,  bis  schliesslich  die  Wand  des  Gefasses  nur  noch 
aus  bindegewebigen  Elementen  besteht  Allmählich  tritt  dann 
Schrumpfung  ein,  und  nun  ist  die  Gefasswand  nicht  mehr  im  Stande, 
dem  Seitendruck  des  Blutes  den  gehörigen  Widerstand  entgegenzu- 
setzen. Es  kommt  dann  zur  Dilatation,  welche  dort  am  stärksten  sein 
wird,  wo  die  Wand  am  dünnsten  und  der  Blutdruck  am  stärksten  ist." 

KümmelP)  citirt  Obalinski,  „der  bei  einem  Aneurysma  cirsoides 
des  Vorderarmes  die  mittlere  Gefässhaut  fettig  degenerirt  und  atro- 
phisch, dagegen  die  Adventitia  gesund  und  nicht  verdickt  fand."  Er 
beschreibt  dann  noch  einen  Fall,  wo  es  sich  bei  einem  53jährigen 
Mann  um  eine  Geschwulst  hinter  dem  rechten  Ohre  handelte;  die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab:  „Sämmtliche  drei  Gefässschichten 
zeigten  eine  sich  ziemlich  gleichmässig  auf  jede  einzelne  erstreckende 
Atrophie.  Ein  auffallender  Schwund  der  äusseren  Gefässhaut  im  Ver- 
gleich zur  Muscularis  war  nicht  zu  constatiren.  Die  fettige  Degene- 
ration erstreckt  sich  auf  Adventitia,  Media  und  auch  Intima.  In  der 
mittleren  Gefössschicht  war  die  Längs-  und  Radiäranordnung  der  mus- 
culären  Elemente  deutlich  zu  erkennen,  dabei  jedoch  die  immerhin 
massige  Verfettung  dieser  beiden  Faserschichten  ausgedehnter  als  in 
der  Adventitia  und  Intima.  Schliesslich  war  eine  stellenweise  nicht 
unbedeutende  Pigmentzellenanhäufung  in  der  Muscularis  auffallend. 
Der  Uebergang  der  Intima  zur  Media  war  verwischt  und  nicht  genau 
zu  bestimmen,  während  eine  deutliche  Grenze  zwischen  Muscularis 
und  Adventitia  beobachtet  werden  konnte." 

Fassen  wir  nun  noch  einmal  kurz  unseren  Befund  zusammen. 
Wir  fanden  eine  disproportionirte  Wucherung  aller  Gefässschichten, 
Intima,  Muscularis  und  Adventitia  betheiligten  sich  an  dem  Wachs- 
thum  aber  nicht  in  dem  Maasse,  wie  sie  die  Wandung  eines  arteriellen 
Gefasses  zusammenzusetzen  pflegen,  sondern  atypisch,  indem  bald  die 
Wucherung  des  einen  Gewebsbestandtheils  auf  Kosten  des  anderen 
überwiegt.  Besonders  zu  betonen  ist  die  zweifellose  Betheiligung  des 
Muskelgewebes,  das  an  manchen  Stellen  Wucherungen  zeigte,  die  man 
als  Leiomyome  bezeichnen  konnte.  Daneben  die  mannigfachsten, 
regressiven  Processe,  hyaline  Degeneration  und  Verkalkung  der  Intima, 
Degenerationszustände  der  Muskelfasern,  sklerotische  und  entzündliche 
Veränderungen  und  Verkalkungen  der  Adventitia,  aneurysmatische  Aus- 
buchtungen mit  rein  bindegewebigen,  sklerotischen  Wandungen. 

Ich  glaube,  dass  auf  Grund  dieses  Befundes  die  alte  Virchow- 
sche  Ansicht,    dass    es    sich  beim   Kankeniiui^iom   wesentlich   um    ein 

1)  Kümmell,  Zur  Behandhiup:  des  Angioma  arteriale  raceniosum.  v.  Langeu- 
beck's  Archiv  f.  klin.  Chir.  ]SVJ.  XXVIII. 
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wirkliches  Wachsthum  handle,  und  etwaige  Verdünnungen  secundärer 
Natur  seien,  gegenüber  Heine  ^),  der  den  Haupt werth  auf  die  Dila- 
tation legte,  vor  Allem  auch,  weil  „noch  Niemand  an  der  Muskel&ser- 
haut  eine  Hyperplasie  wahrgenommen  habe'S  <^  Wahrscheinlichkeit 
gewinnt.  Die  ganze  Heine'sche  Auffassung  yerliert  schon  dadurch 
völlig  den  Boden,  dass  nicht,  wie  er  annimmt  vermehrte  Stromwider- 
stande an  sich  centripetal  zu  Degenerationen  in  der  Muscularis  f&hren; 
im  Gegentheil,  es  pflegt  dieser  Umstand  eine  Hypertrophie  der  Tunica 
media  zu  bewirken.  Lablee  fand  ausserdem  in  dem  oben  citirten 
Falle  an  den  zufahrenden  GefSssen  eine  Hyperplasie  der  Media,  ein 
Befund,  der  schwerlich  mit  der  Heine 'sehen  Auffassung  in  Einklang 
zu  bringen  ist.  Kretschmann  zerlegt  ebenso  wieHeine,  der  ja  zu- 
nächst auch  eine  Neubildung  von  Gefassen  annimmt,  den  Entwicklungs- 
process  in  zwei  Phasen.  Anfangs  ein  Wachsthum  aller  Häute,  dann 
nur  noch  eine  Wucherung  der  Intima,  vielleicht  auch  noch  der  Adven- 
titia.  Dieser  Erklärungsversuch  leidet  schon  an  der  mangelnden  Ein- 
heitlichkeit der  Auffassung.  Heine's  und  Kretschmann's  Unter- 
suchungen bezogen  sich  auf  racemöse  Angiome  der  Kopfhaut,  die  in 
einem  Stadium  sich  befanden,  in  dem  sie  ihren  Trägem  durch  die 
drohende  Ruptur  Lebensgefahr  brachten,  und  ein  therapeutischer  Ein- 
griff dringend  indicirt  war.  Derartig  vorgeschrittene  Fälle  können  von. 
den  wirklichen  Verhältnissen  kein  richtiges  Bild  geben,  weil  secundäre 
Processe  und  vielleicht  auch  noch  alle  möglichen  versuchten  thera- 
peutischen Eingriffe  das  Bild  trüben,  in  unserem  Falle  liegt  die  Sache 
anders.  Durch  den  Einschluss  der  Geschwulst  in  die  Schädelhöhle 
wurde  die  Tendenz  derselben  zu  aneurysmatischen  Ausbuchtungen  und 
den  damit  verbundenen  histologischen  Veränderungen  wesentlich  ein- 
geschränkt; die  Aneurysmenbildungen  zeigen  sich  an  dem  Locus  resi- 
stentiae  minoris  gegen  den  Ventrikel  hin.  So  sind  wohl  auch  die 
Differenzen  in  den  citirten  Befunden  und  unserem  Falle  zu  erklären. 
Die  Autoren  hatten  wesentlich  Tumoren  in  vorgeschrittenen  regres- 
siven Zuständen  vor  sich,  während  sich  bei  uns  neben  diesen  regres- 
siven Processen  auch  noch  die  eigentlichen  Wucherungsprocesse  klar 
darbieten.  Die  Annahme  einer  disproportionirten  Wucherung  sänmit- 
licher  Gefässhäute  mit  secundären  Degenerationen,  wie  wir  sie  bei  allen 
G^sch Wulstbildungen  als  Folge  von  Ernährungsstörungen  finden,  er- 
klärt in  ungezwungener  Weise  nicht  nur  unseren  Befund,  sondern  auch 
den  der  citirten  Autoren.  Welcher  Art  der  Reiz  ist,  der  die  Neubil- 
dung auslöst,  können  wir  hier  so*  wenig  wie  bei  anderen  Geschwulst- 
bildungen mit  annähernder  Sicherheit  sagen. 

1)  Heine,  1.  c.  8-  22,  Kap.  IV. 
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Kehren  wir  jetzt  zu  unserem  Fall  zurück,  so  hatten  wir  schon 
gesagt,  dass  die  im  Temporal-  und  Occipitallappen  localisirte  Ge- 
schwulstbildung als  ein  Angioma  arteriale  racemosum  im  Gebiete  der 
Arteria  cerebri  posterior  aufzufassen  sei.  Die  Geschwulst  war  nicht 
überall  gleich  tief  in  das  Gewebe  vorgedrungen;  in  der  Gegend  des 
Uebergangs  des  Seitenventrikels  in  das  ünterhom  hatte  sie  den  Ven- 
trikel erreicht  und  stand  am  Glomus  in  Verbindung  mit  dem  Plexus 
chorioides  in  der  Weise,  das  venöse  Gefässe  direct  in  die  Geschwulst 
übergingen.  Wir  haben  also  hier  den  Fall  einer  gänzlichen  Umwand- 
lung des  Capillarsystems  in  Gefössschläuche  und  eine  directe  Communi- 
cation  mit  den  Venen.  Die  Verbindung  des  Plexus  mit  der  die  Him- 
höhlen  begrenzenden  Nervenmasse  ist  normalerweise  schon  vorhanden^), 
sie  ist  nur  hier  durch  eine  secundäre  Betheiligung  der  Plexusvenen 
an  der  Geschwulstbildung  breiter  und  mächtiger  geworden.  Das  Ueber- 
greifen  des  Wucherungsprocesses  beim  Rankenangiom  auf  die  benach- 
barten Gefösse  in  centripetaler  und  centrifugaler  Richtung  ist  eine 
bekannte  Erscheinung.  So  sind  wohl  auch  im  vorliegenden  Falle  nicht 
nur  die  Erweiterungen  und  Proliferationserscheinungen  an  den  Plexus- 
gefassen,  sondern  auch  die  Veränderungen  im  ganzen  intercraniellen 
Gefässgebiete,  die  Erweiterungen  und  Schlängelungen  der  pialen  Venen, 
die  Erweiterung  des  rechten  Sinus  trän s versus,  die  Erweiterungen  der 
Arteria  basilaris  und  vor  Allem  der  Artt.  vertebrales  als  ein  secundäres 
Uebergreifen  des  Processes  aufzufassen.  Ein  Beweis  dafür,  dass  es 
sich  hierbei  nicht  um  einfache  Dilatationserscheinungen  handelt,  ist 
daraus  zu  ersehen,  dass  die  Erweiterung  der  Arteria  basilaris  in  keinem 
Verhältniss  zu  der  colossalen  Erweiterung  der  Artt.  vertebrales  steht. 
Auch  die  Uebereinstimmuug  des  histologischen  Baues  des  lenticulären 
Gefässes  mit  den  Gefässschläuchen  der  Geschwulst  spricht  in  demselben 
Sinne.  Die  regressiven  Metamorphosen  in  den  von  der  Geschwulst 
infiltrirten  Gehimpartien ,  besonders  die  hyalinen  De^ii^enerationen  und 
Verkalkungen  sind  gewöhnliche  Erscheinungen  secundärer  Natur  in 
Folge  nutritiver  Störungen.  Die  Pachymeningitis  adhaesiva  und  wahr- 
scheinlich auch  die  Osteosklerose  des  Schädels  sind  die  Producte  chro- 
nischer Entzündung,  ausgehend  von  dem  Tumor. 

Das  Angioma  arteriale  racemosum  hat  seinen  gewöhnlichen  Sitz  an 
der  Haut  des  Kopfes.  Unter  87  Fällen,  die  Schuck-)  zusammen- 
stellte, betrafen  80  die  Ko])i'hiint.  Dann  kommen  die  racemösen  Angiome 
auch   an   den   Extremitäten   und    in   seltenen   Fällen   auch   an   anderen 

1)  Luschka,  Die  AderLrcllcchtc  des  meDschlichen  Gehirns.    Berlin  lsr>8. 
2,  Schuck,    Ueber  das  Wesen  und  die  Entstehung  des  Angioma  arteriale 
racemosum.    Dissert.    Ikrlin  ISSi. 
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Stellen  der  Korperoberfläche  Tor.  Das  Vorkommen  an  inneren  Arterien 
wird  von  den  meisten  Autoren  gar  nicht  erwähnt  Die  genauesten 
Angaben  darfiber  finden  wir  bei  Virchow^).  Nach  ihm  kommen 
racemöse  Angiome  an  den  Artt.  renales  und  den  Artt.  mesaraicae  vor. 
Er  sagt  darüber:  „An  den  Artt.  mesaraicae  nehmen  manchmal  die 
meisten  Zweige  Antheil  an  der  Vergrösserung'',  und  fahrt  dann  fort: 
„Dasselbe  findet  sich  öfters  am  Gehirn."  Er  citirt  dann  einen  Fall 
von  Rokitansky^),  der  sich  jedoch  nur  auf  die  Angabe  beschrankt, 
dass  in  einem  Falle  die  Gehimarterien  linkerseits  in  dem  Zustande 
des  Aneurysma  cirsoides  waren.  Weitere  Angaben  in  der  Literatur 
fehlen  dann,  und  Oppenheim')  citirt  in  seiner  neueren  Arbeit  nur 
den  Fall  von  Rokitansky.  Ein  FaU  von  Kalischer^),  fiber  den  die 
nähere  Untersuchung  allerdings  noch  aussteht,  bietet  in  seinen  klinischen 
Erscheinungen  und  Yor  Allem  in  seinem  makroskopischen  Befund  sa 
viel  Aehnlichkeit  mit  unserem  Fall,  dass  die  Wahrscheinlichkeit,  man 
habe  es  auch  dort  mit  einem  racemosen  Angiom  zu  thun,  eine  sehr 
grosse  isi 

Es  handelt  sich  um  ein  IV2  jähriges  Kind  mit  einer  angeborenen 
Teleangiektasie  der  linken  Gesichtshälfte.  Das  Kind  bekam  im  sechsten 
Monat  krampfartige  Zuckungen  in  der  Gegend  des  rechten  Mund- 
winkels. Nach  und  nach  steigerten  sich  die  localisirten  Zuckungen 
zu  wirklichen  Anfällen,  sie  dehnten  sich  auf  die  Zunge,  Augengegend, 
Arm  und  Bein  derselben  und  dann  der  anderen  Seite  aus.  Nach  neun 
Monaten  horten  die  Convulsionen  auf,  und  es  stellte  sich  eine  Hemi- 
parese  mit  leichten  Spasmen  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe  ein. 
Die  geistige  Entwicklung  des  Kindes  war  seit  dem  Beginn  der  Anfälle 
zurückgeblieben.     Himdrucksymptome  waren  nicht  vorhanden. 

Aus  dem  Sectionsbefund  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  bei 
einer  äusseren  Asymmetrie  des  Schädels  sich  eine  Ungleichheit  in  der 
Entwicklung  der  beiden  Hälften  der  Schädelhohle  fand,  der  auch  eine 
Verkleinerung  der  betrefiFenden,  nämlich  der  linken  Grosshimhälfle 
entsprach.  „Auf  der  linken  Himhälfte  sah  man  fiberall  grosse  und 
kleine  geschlängelte,  korkzieherartig  gewundene  und  varicös  erweiterte 
Gefasse,  die  die  Himfurchen  erftillen  oder  in  der  Pia  über  die  Win- 
dungen dahinziehen Am  stärksten  war  die  Anhäufung  kleinerer 

1)  Virchow,  I.e.  8.481. 

2)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pathol.  Anatomie.  IL  Bd.  Wien  1856. 

3)  Oppenheim,  Die  Geschwülste  und  die  syphilitischen  Erkrankungen, 
des  Gehirns.    Wien  1897.    8.  24. 

4)  Kalischer,  Demonstration  des  Gehirns  eines  Kindes  mit  Teleangiek- 
tasie der  linksseitigen  Gesichts-  und  Kopfhaut  und  Himoberfläche.  Berl.  klin. 
Wochenschr.  8.  1059. 
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Gefässe  und  die  Erweiterung  und  Schlängelung  der  grösseren  Gefasse 
am  unteren  Theil  des  aufsteigenden,  hinteren  Abschnittes  der  Fissura 
Sylvii  ausgeprägt;  hier  in  der  Gegend  des  Operculums  und  des  unteren 
Tbeiles  der  Centralwindungen  nahm  der  varicenartige  Gefassknäuel  die 
Form  einer  flächenartig  diffusen  Geschwulst  an,  welche  die  Sylvi'sche 
Spalte  erfftlli"  Im  linken  Plexus  chorioides  fand  sich  dann  noch  eine 
starke  Gefassentwicklung.  Kalischer  glaubt,  dass  das  Fortschreiten 
des  Processes  zu  „secundären  Veränderungen  und  Ernährungsstörungen 
der  benachbarten  motorischen  Centren  fahrte",  die  die  Erankheits- 
sjmptome  dann  verursacht  hätten.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
fehlt  noch.  Die  Asymmetrie  des  Schädels,  die  Verkleinerung  des  linken 
Schädelraumes  und  der  linken  Grosshimhemisphäre,  sowie  die  Gefäss- 
anomalien  werden  als  congenitale  Missbildungen  angesehen. 

Die  üebereinstimmung  der  Schilderung  des  makroskopischen 
Sectionsbefundes  mit  unserem  Fall  ist  frappant.  Das  klinische  Bild 
wurde  dadurch  etwas  anders,  dass  hier  die  Geschwulstbildung  in  der 
Gegend  der  motorischen  Centren  localisirt  war.  Ich  nehme  an,  dass 
die  Hemiparese  bedingt  war  durch  ein  Fortschreiten  des  Processes  auf 
die  Gefässe  der  Himsubstanz,  wie  in  unserem  Falle,  und  die  dadurch 
bedingte  Zerstörung  des  nervösen  Gewebes.  Eine  Verkleinerung  der 
betreffenden  Hemisphäre  haben  wir  sowohl  in  dem  Falle  Kalis cher's 
wie  in  unserem.  Allerdings  ist  zu  bedenken,  wieviel  wohl  darauf 
zurückzuführen  ist,  dass  die  von  Blut  entleerte  Gefässgeschwulst  nach- 
her zusammenfiel  und  vielleicht  auch  der  Schrumpfung  in  MtiUer'scher 
Flüssigkeit  mehr  zugänglich  war,  wie  die  eigentliche  nervöse  Substanz. 
Kali 8 eher  giebt  indess  ausdrücklich  an,  dass  eine  Verkleinerung  der 
betreffenden  Seite  des  Schädelraumes  vorgelegen  habe. 

Ein  anderer  Fall,  der  von  Steinbeil^)  als  Varix  aneurysmaticus 
beschrieben  ist,  scheint  mir  auch  hierher  zu  gehören.  Es  handelt  sich 
um  einen  49jährigen  Mann,  der  in  der  Jugend  niemals  krank  gewesen 
ist,  aber  seit  vielen  Jahren  an  epileptischen  Anfällen  litt.  Aus  dem 
Befund  bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  ist  hervorzuheben:  An  der 
Herzspitze  ein  meist  kaum  hörbares,  leises  systolisches  Geräusch,  ebenso 
an  der  Tricuspidalis.  Venenpuls  systolisch;  über  den  Venen  ist  ein 
deutliches  systolisches,  lautes  Sausen  hörbar.  „Die  Aeste  der  Arteria 
frontalis  beiderseits  und  der  Arteria  temporalis  rechts,  sowie  der  vor 
dem  rechten  Ohre  liegende  Theil  der  Carotis  externa  sind  stark  an- 
eurysmatisch  erweitert,  geschlängelt  und  pulsiren  lebhaft.  Die  Carotis 
communis  rechts   scheint   ebeul'alls  aneurvsmatisch   erweitert   zu    sein, 


1)  Stein  heil,  Ueber  einen  Fall  von  Varix  aneurysmaticus  im  Bereich  der 
Gehirngefasse.    Dispert.     Würzburg  ISO."). 
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soweit  man  das  aus  der  starken  Pulsation  schliessen  kann.  Bei  jeder 
Expansion  hört  man  ein  starkes  systolisches  Oeraasch  über  den  er- 
weiterten Arterien.  Spitzenstoss  im  5.  Intercostalraum,  fingerbreit  nach 
aussen  von  der  Mammülarlinie/*  Die  Erweiterung  der  Stimgefasse  soll 
▼on  Jugend  auf  bestehen.  Die  Anfalle  begannen  mit  conjugirter 
Deviation  der  Augen  nach  links  und  Linkswendung  des  Kopfes.  Dann 
gingen  sie  über  auf  den  linken  Facialis,  rechten  Facialis,  linken  Arm, 
linkes  Bein  und  endlich  auf  die  gesammte  Körpermusculatur.  Der 
ophthalmoskopische  Befund  war  anfangs  normal;  iVj  Monate  vor  dem 
Exitus  wurde  eine  nicht  ganz  vollständige  Hemianopsie  festgestellt 
14  Tage  vor  dem  Tode  trat  geringer  Grad  von  Exophthalmus  ein,  zu- 
nehmende Hypertrophie  des  Herzens  und  etwas  beschleunigter  Puls. 
Der  Exitus  trat  unter  den  Zeichen  der  Bronchitis  und  der  Broncho- 
pneumonie infolge  von  Lungeninfarct  ein.  Es  wird  ein  Aneurysma 
der  Arteria  meningea  media  vermuthet.  Die  Hypertrophie  des  Herzens, 
die  vorzüglich  den  linken  Ventrikel  betreflfend  vermuthet  wird,  wird 
auf  eine  Nephritis  chronica  bezogen. 

Aus  dem  Sectionsbefund:  Arteria  frontalis  beiderseits,  Temporaiis 
dextra  und  Carotis  externa  dextra  zeigen  aneurysmatische  Erweiterungen. 
Es  findet  sich  eine  leichte  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  „Das 
vorderste  Drittel  des  rechten  Frontallappens  weist  starke  Veränderungen 
auf,  indem  statt  der  normalerweise  dieser  Gegend  zukommenden  Gte- 
himsubstanz  ein  Convolut  von  Gefassen  sich  dem  Auge  präsentirt,  be- 
stehend zum  Theil  aus  kleinsten  Geflssen  cavernosen  Charakters,  zum 
Theil  aus  grösseren  bis  grössten  Gefässschlingen.  Der  ganze  Tumor 
hat  eine  blaurothe  Farbe,  sinkt  sofort  nach  der  Eröffnung  der  Schädel- 
höhle beträchtlich  zusammen  und  steht  mit  den  benachbarten  Gefassen 
in  inniger  Beziehung.  Die  übrigen  sichtbaren  venösen  Gehimgefasse 
sind  ektatisch.  Die  arteriellen  Geisse  der  Gehirnbasis  zeigen  stark 
ausgesprochene  Arteriosklerose.  Während  aber  die  Arteria  basilaris 
die  Communicantes  posteriores  und  die  daraus  entspringenden  Gefasse 
ein  ganz  normales  Kaliber  besitzen  sind  an  der  Gommunicans  anterior, 
den  Carotiden  und  der  Arteria  corporis  callosi  starke  aneurysmatische 
Ausbuchtungen  zu  erkennen." 

Das  rechte  Os  frontale  ist  verdünnt,  Sulcus  longitudinalis  und 
die  venösen  Schädelkanäle  sind  erweitert  Die  Arteria  meningea  media 
ist  links  beträchtlich  erweitert  und  geschlängelt,  rechts  normal.  Die 
Untersuchung  wurde  dann  durch  Präparation  nach  Entfernung  der 
deckenden  Gehirntheile  vorgenommen.  Die  linke  Carotis  interna  ist 
bei  ihrem  Austritt  aus  dem  Schädeldach  aneurysmatisch  ausgebuchtet 
und  setzt  sich  dann  als  Arteria  corporis  callosi  sinistra  stark  erweitert 
fort,   stark   erweiterte   und   geschlängelte  Gefössäste    abgebend.     Die 
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Arteria  corporis  callosi  ist  von  Anfang  an  stark  erweitert  und  geht 
in  den  Tomor  über.  ^Die  arteriellen  Gefässe  lassen  sich  nach  ihrem 
Eintritt  in  den  Tumor  nicht  weiter  verfolgen,  auch  ist  keine  Communi- 
cation  mit  venösen  Gefässstämmen  aufzufinden,  da  die  einzelnen  Ge- 
fössschlingen  des  Tumors  unter  sich  und  mit  dem  perivasculären  Binde- 
gewebe auf  das  Innigste  verklebt  und  verwachsen  und  in  eine  binde- 
gewebige Masse  eingebacken  sini"  Die  Vena  magna  Galeni  ist  mächtig 
ektatisch  und  geschlängelt;  die  rechte  Vena  cerebri  interna  ist  bis  auf 
das  Dreifache  erweitert,  zeigt  bauschige  Ausbuchtungen  und  verschwindet 
im  Tumor.  Der  Tumor  wird  bestmöglichst  mit  dem  Wasserstrahl  aus- 
gewaschen, er  zeigt  „eine  Masse  ganz  kleiner,  grösserer  bis  grösster 
Gefässschlingen,  deren  arterieller,  bezw.  venöser  Charakter  nicht  zu  er- 
kennen ist,  und  welche  fest  untereinander  verklebt  und  durch  binde- 
gewebige Zwischensubstanz  mit  einander  verwachsen  sind.  Der  Durch- 
schnitt durch  den  Tumor  ergiebt  den  cavernösen  Charakter  desselben." 
Ob  überhaupt  und  wie  weit  eine  mikroskopische  Untersuchung 
vorgenommen  wurde,  ist  nicht  deutlich  zu  ersehen.  Von  wesentlichen 
Angaben  der  weiteren  Ausführungen,  die  vielleicht  das  Resultat  einer 
solchen  sind,  ist  hervorzuheben,  dass  die  Wandungen  der  Vena  magna 
Galeni,  der  beiden  Venae  cerebrales  internae  und  die  Gefässe  des 
Tumors  eine  starke  Hypertrophie  zeigten.  Dann  wird  noch  eine  vor- 
gefundene Endarteritis  und  eine  bindegewebige  Degeneration  der  be- 
nachbarten Gehirnsubstanz  erwähnt.  Was  den  Verfasser  zu  seiner 
Diagnose  veranlasst  hat,  ist  keineswegs  ersichtlich.  Er  erwähnt  flüchtig, 
dass  difl^erentialdiagnostisch  eine  Phlebarteriektasie  und  in  geringem 
Grade  ein  Angioma  arteriale  racemosum  in  Betracht  kämen;  warum 
er  aber  seine  Auffassung  vorgezogen,  wird  nicht  ausgeführt.  Was  den 
Irrthum  verständlich  machen  könnte,  wäre  eine  vorhandene  Communi- 
cation  zwischen  arteriellem  und  venösem  Gefiiss.  Aber  selbst,  wenn 
ihm  ein  solcher  gelungen  wäre,  so  würde  das  wenig  bedeuten;  wir 
wissen,  und  ein  neuer,  sorgfälti^r  in  dieser  Hinsicht  untersuchter  Fall 
von  Karewski*)  bestätigt  das  von  Neuem,  dass  directe  Comniuni- 
cationen  beim  racemusen  Angiom  zwischen  Arterien  und  Venen  vor- 
kommen; unser  Fall  zeigt  dieselbe  Erscheinung,  es  ist  der  Process 
stellenweise  so  weit  fortgeschritten,  dass  das  ganze  Capillarsystem  aus- 
gefallen ist,  und  ein  directer  Uebergang  aus  den  zuführenden  in 
die  ableitenden  Gelasse  stattfindet.  Die  Annahme  eines  Varix  aneu- 
rysmaticus  würde  vielleicht  die  Erweiterimg  und  Wandhypertrophie 
der  Vena  magna  Galeni  und  der  Vena  cerebralis  interna  dextra 
mechanisch    erklären,     aber     woher    kommen     die    multiplen    Geiass- 

1)  Kare  WS  kl,  Ein  Fall  von  AuL^  arter.  raceinos.   Berl.  kl.  \V.  islMl.  Nr.  30. 
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ektasien  an  Venen  nod  Arterien  intra-  nnd  extracraniell,  z.  B.  der 
linken  Meningea  media?  Und  schliesslich  das  Wesentliche,  der  Ote- 
fasstnmor,  der  das  ganze  vordere  Drittel  des  Frontallappens  einnimmt 
und  die  Oehirnsubstanz  verdrängt  hat  mit  seinen  verdickten  Wan- 
dungen, muss  doch  eine  Neubildung  sein?  Mit  unserem  Falle  zu- 
sammengehalten, unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  es  sich  auch 
hier  um  einen  Fall  von  Angioma  arteriale  racemosum  cerebri  und  zwar 
im  Gebiete  der  Art  corporis  callosi  dextr.  handelt  mit  seoundärer  Be- 
theiligung der  Venen  und  Tendenz  zur  Wucherung  an  anderen  Gtefasseu 
der  Sohädelhdhle  und  vielleicht  auch  des  Kopfes  Überhaupt 

Klinisches. 
Die  bisherigen  Arbeiten  über  das  Angioma  arteriale  racemosum, 
die  der  Frage  nach  der  Aetiologie  desselben  besondere  Aufmerksam- 
keit geschenkt  haben,  haben  klargelegt,  dass  meistens  eine  congenitale 
Anlage  der  Geschwulst  oder  die  Entwicklung  aus  einer  angeborenen 
Teleangiektasie  anzunehmen  ist  Die  Zahl  der  Falle,  in  denen  man 
die  Ursache  der  Tumorbildung  in  einem  vorausgegangenen  Trauma 
sehen  muss,  ist  demgegenüber  klein.  In  den  drei  obigen  Fällen  von 
racemösem  Angiom  des  Gehirns  wird  man  wohl  als  ätiologisches 
Moment  ein  Trauma  ausschliessen  dürfen.  In  dem  Falle  Steinheil's 
wird  anamnestisch  erwähnt,  dass  der  Mann  in  seinem  30.  Jahre  in 
einen  Bach  gefallen  sei,  und  er  sich  seit  der  Zeit  nicht  mehr  wohl 
gefehlt  habe.  Dass  er  dabei  irgend  ein  Trauma  erlitten  habe,  wird 
nicht  erwähnt  In  den  beiden  anderen  Fällen  fehlt  jeglicher  Anhalts- 
punkt fbr  die  Annahme  eines  Traumas.  Wir  müssen  also  wohl,  ge- 
stutzt auf  die  bisherigen  Erfahrungen,  eine  congenitale  Anlage  der 
Gefassgeschwulst  in  allen  drei  Fällen  annehmen.  In  Kalischer^s  Fall 
spricht  das  Auftreten  der  Tamorsymptome  nicht  lange  nach  der  Ge- 
burt und  die  gleichzeitig  vorhandene  angeborene  Teleangiektasie  der 
linken  Gesichtshälfte  in  diesem  Sinne.  In  unserem  Falle  findet  diese 
Vermuthung  eine  Stütze  in  der  Nachricht,  dass  Patient  von  jeher 
psychisch  Anomalien  zeigte,  und  dass  das  Herzklopfen,  das,  wie  wir 
später  sehen  werden,  in  gewisser  Beziehung  zum  racemösen  Angiom 
steht,  schon  in  frühester  Jugend  auftrat  Es  entsteht  nun  die  Frage, 
wie  wir  uns  jetzt  zu  der  Diagnose  Morbus  Basedowii  stellen  sollen. 
Der  Exophthalmus  ist  genügend  erklärt  durch  den  bestehenden  Tumor, 
der  lange  Zeit  vorhanden  war,  ohne  sonstige  Erscheinungen  zu  machen. 
Die  geringgradige,  strumöse  Degeneration  besagt  nicht  viel;  man  findet 
sie  gelegentlich  in  so  vielen  Fällen,  in  denen  kein  Basedow  vorlag, 
dass  das  allein  wenig  Zwingendes  hat.  Die  Erscheinungen  von  Seiten 
des  Herzens  würden  also  ausschh^gebend  sein. 
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Nun  ist  starkes  Herzklopfen  bei  racemösen  Angiomen  sehr  oft 
den  Beobachtern  aufgefallen. 

Heine's  ^)  Patient  litt  in  den  Entwicklungsjahren  an  starkem  Nasen- 
bluten und  sehr  lästigem  Herzklopfen.  „Die  Untersuchung  des  Herzens 
ergab  nichts  Abnormes,  nur  ein  ungemein  heftiger  Herzstoss,  der  die 
Präcordialgegend  stossweise  hervortrieb,  bildete  ein  auffallendes  Sym- 
ptom." Nach  der  glücklichen  Operation  war  der  Herzstoss  bald  wieder 
„von  selten  beobachteter  Intensität". 

In  den  beiden  folgenden  Fällen  der  Heine*schen  Statistik  finden 
wir  ähnliche  Angaben.  Robin s 2)  Patient  leidet  an  „unerträglichem 
Herzklopfen".  In  dem  von  Busch  ^)  beschriebenen  Fall  ist  das  „Herz 
hypertrophisch,  ungemein  stark  pulsirend".  Körte ^)  berichtet:  „Bei 
unserer  Patientin  fand  sich  ausserdem  ein  sehr  verstärkter,  hebender 
Spitzenstoss,  ohne  dass  es  bei  wiederholter  Untersuchung  gelungen 
wäre,  die  geringste  Spur  eines  Klappenfehlers  nachzuweisen."  Keine 
Plethora  vorhanden.  In  KümmelTs^)  Fall  findet  sich  Herzklopfen, 
klappender  2.  Pulmonalton,  leichte  Arteriosklerose.  In  anderen  Fällen 
dagegen  fehlt  das  Herzklopfen,  wie  bei  Schuck,  Lablee  u.  A. 

Ueber  den  Zusammenhang  zwischen  racemösem  Angiom  und  Herz- 
klopfen fehlen  bis  jetzt  befriedigende  Aufschlüsse.  Heine  ist  der  An- 
sicht, dass  das  Herzklopfen  als  Zeichen  einer  bestehenden  Plethora 
aufzufassen  sei,  die  dann  in  demselben  Sinne  wie  alle  Dinge,  die  die 
Herzthätigkeit  erhöhen,  als  Schwangerschaft,  eintretende  Geschlechts- 
reife, auf  die  vorhandene  Pars  resistentiae  minoris  wirken.  Die  An- 
schauung, dass  die  gesteigerte  Herzaction  die  Folge  des  Wachsthums 
des  Tumors  sei,  weist  er  wohl  mit  Recht  zurück.  Auch  kann  er  sich 
nicht  dazu  verstehen,  die  krankhaft  gesteigerte  Herzaction  auf  fuuctio- 
nelle  oder  organische  Erkrankungen  der  Nervencentren  der  Circulation 
oder  auf  Anämie  oder  eine  idiopathische  Herzhypertrophie  zurückzu- 
führen. Die  Heine'sche  Hypothese  ist  wenig  überzeugend,  zumal  in 
den  meisten  Fällen  von  einer  Plethora  nichts  constatirt  werden  konnte. 
Wir  haben  also  hier  einen  Punkt  in  der  Lehre  vom  Angioma  arteriale 
racemosum,  der  noch  der  befriedigenden  Deutung  harrt. 

Soviel  steht  aber  fest,  dass  Herzklopfen  eine  beim  racemösen 
Angiom  oft  beobachtete  Erscheinung  ist,  und  damit  wäre  das  letzte 
Hinderniss  beseitigt,  um   den  Symptomencomplex    des   Morbus   Base- 

1)  Heine,  I.e.  Kap.  ITI.  S.  28. 

2)  Robiü,  I.e.  S.  130. 

.3)  Busch,  Chirurgische  Beobachtungeu.  Berliu.  1S54. 

4)  Körte,  Beitrag  zur  I^hre  vom  Angioma  ateriale  racemosum.     Deutsche 
Zeitschrift  für  Chirurgie.  L^SO.  XIII. 
o)  Kümmeli,  1.  c. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenhnilkun<le.    XIV.  Bd.  21 
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dowii  in  diesem  Fall  auf  den  vorhandenen  Tumor  zurückzuffihren. 
Wir  hätten  also  hier  ein  typisches  Beispiel  von  symptomatischem 
Basedow  im  Sinne  Oauthier's  und  Buschan's. 

Die  übrigen  Erscheinungen  in  unserem  Falle,  Kopfschmerzen, 
Convulsionen,  Benommenheit^  zunehmende  Verblödung,  sind  als  allge- 
meine Tumorsymptome  aufzufassen.  Die  den  Anfällen  vorausgehenden 
Schmerzen  im  linken  Arm  sind  indirecte  sensorische  Reizerscheinungen. 
Der  Ausgang  der  Krämpfe  vom  linken  Arm  wies  auf  einen  Sitz  des 
Tumors  in  der  rechten  Hemisphäre  hin.  Für  die  genauere,  topische 
Diagnose  wäre  nur  die  in  der  letzten  Zeit  eintretende  Schwerhörigkeit, 
und  zwar  für  einen  Sitz  im  Temporallappen,  zu  verwerthen  gewesen. 
Ueber  Gesichts-  und  Geruchsstorungen,  die  man  noch  erwarten  könnt«, 
wird  nichts  berichtet. 

Nach  dem  uns  vorliegenden  Material  kann  man  sich  natürlich 
noch  kein  klares  Bild  von  den  klinischen  Erscheinungen  des  Angioma 
arteriale  racemosum  des  Gehirns  machen.  In  dem  einen  Fall  handelt 
es  sich  um  ein  Kind  von  1 V2  Jahren,  bei  dem  die  Beobachtung  natür- 
lich erschwert  ist;  in  unserem  Fall  sind  die  Nachrichten  spärlich  und 
nicht  inmier  ganz  bestimmt  Aber  wir  finden  doch  durch  den  Ver- 
gleich der  drei  Fälle  gewisse  Anhaltspunkte.  Stets  haben  wir  C5onvul- 
sionen.  Im  Falle  SteinheiTs  und  unserem  allgemeine  Convulsionen, 
die  sich  von  einem  Punkte  aus  ausbreiten.  Im  Falle  Kalischer's 
haben  wir  die  gesetzmässigen  Erscheinungen  einer  in  den  motorischen 
Centren  localisirten  Neubildung,  die  wächst  und  dann  durch  ihr  Wachs- 
thum  die  nervöse  Substanz  zerstört.  Die  racemösen  Angiome  scheinen 
sich  überhaupt  zunächst  in  ihren  Wirkungen  wie  die  übrigen  Tumoren 
zu  verhalten. 

Von  differentialdiagnostischer  Bedeutung  dürfte  die  Erweiterung 
der  Carotiden  und  die*  heftige  Pulsation  derselben  sein.  Abnorme  Zu- 
stände der  Gefässe,  Teleangiektasien  wie  im  Falle  Kalischer's,  Er- 
weiterungen und  Schlängelungen  anderer  Gefasse  wie  im  Falle  Stein- 
heil's,  müssen  die  Aufmerksamkeit  auch  in  dieser  Richtung  lenken. 
Auch  starkes  Herzklopfen,  das  sonst  nicht  motivirt  ist,  dürfte  zuweilen 
entscheidend  sein. 


üeber  Himsandbildang. 

Die  Untersuchung  des  mit  der  Geschwulst  am  Glomus  im  Zusammen- 
hang stehenden  Plexus,  der  an  dieser  Stelle  grosse  Mengen  von  Him- 
sandbildungen  aufweist,  lenkte  meine  Aufinerksamkeit  auf  die  viel 
umstrittene  Frage  nach  dem  Bau  und  der  Genese  dieser  Körper.  Um 
nun  nicht  Gefahr  zu  laufen  durch  specielle  Verhältnisse,  die  durch  die 
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Geschwulst  eventuell  bedingt  sein  könnten,  getäuscht  zu  werden,  fertigte 
ich  noch  Präparate  von  dem  vorderen  Theile  des  rechten  Plexus  an 
mehreren  Abschnitten  au,  und  untersuchte  auch  den  Glomus  des  linken 
Plexus,  der  sich  makro-  und  mikroskopisch  völlig  normal  zeigte. 
Ausserdem  standen  mir  noch  durch  die  Liebenswürdigkeit  des  Herrn 
Prof.  Ernst  Plexuspräparate  von  zwei  verschiedenen  Fällen  und  Prä- 
parate von  Zirbeldrüsen  und  Psammomen  behufs  Controle  zur  Ver- 
ftlgung. 

Man  findet  die  Saudkugeln  am  zahlreichsten  am  Glomus  des 
rechten  Plexus.  Weiter  nach  vorn  zu  nimmt  die  Menge  mit  der  gleich- 
zeitig geringeren  Entwicklung  des  Plexus  ab.  Links  finden  sich  am 
Glomus  viel  weniger  Sandkugeln  —  sie  lassen  sich  leicht  auf  einem 
Schnitt  zählen  —  wie  rechts,  bei  gleichzeitig  geringerer  Mächtigkeit 
des  Plexus.  Dieses  geringere  Volumen  des  Plexus  beruht  auf  einer 
minderen  Ausbildung  des  Stromas,  der  bindegewebigen  Gerüstsubstanz, 
während  die  Zottenbildung  hier  eine  viel  reichlichere  und  ausgeprägtere 
ist.  Eine  Wechselbeziehung  zwischen  Zottenbildung  und  Sandkugeln, 
in  dem  Sinne,  dass,  je  mehr  Sandkugeln,  desto  weniger  Zotten,  ist 
überaus  auffallend  und  lässt  sieh  nicht  nur  an  den  verschiedenen 
Schnitten,  sondern  auch  an  den  verschiedenen  Stellen  desselben  Schnittes 
feststellen.  Die  Sandkugeln  findet  man  besonders  dort,  wo  sie  in  ge- 
ringer Anzahl  noch  vorhanden  sind,  zwischen  den  grösseren  Gefässen; 
und  an  Stellen,  an  denen  sich  zwischen  den  Gefässen,  die  peripher 
liegen,  in  der  Mitte  ein  mächtigeres,  gefiissfreies  Stroma  entwickelt 
hat,  wie  am  rechten  Glomus,  dringt  die  Sandkugelbildung  von  der 
Peripherie  aus  der  Umgebung  der  Gefässe  gegen  die  Mitte  hin  vor. 
Man  findet  Stellen  dieses  Stromas,  die  noch  ganz  frei  sind  von  Sand- 
kugeln. Die  ausgebildeten,  deutlich  geschichteten  und  schon  in  ge- 
wissem Grade  verkalkten  Körperchen  haben  einen  mehr  oder  weniger 
regelmässigen,  kugeligen  Kern,  der  meist  verkalkt  ist,  und  um  den 
sich  dann  homogene  Schichtt^u  schalig  herumlegen,  die  durch  ihre  ver- 
schiedene Tinction  mit  Hiiniatoxylin  verschieden  vorgeschrittene  Ver- 
kalkungszustäude  darthun.  Kerne  sind  in  diesen  inneren  Schichten 
nicht  nachweisbar.  Meistens,  nicht  immer,  ist  der  verkalkte  Körper 
von  einer  nicht  verkalkten  Schale  umgeben;  in  diestT  äusseren  Schicht, 
die  verschieden  mächtig  ist,  finden  sich  Zellen,  je  naeh  dem  Zellreich- 
thum  des  umgebenden  Bindegewebes.  Diese  Sehale  verhält  sich  gegen 
Säurefuchsin  und  Pikrinsäure  wie  das  urauehende  Bindegewebe,  nach 
dem  Verkalkungseeutrum    zu   zeigt   sich   eine   nielir   hyaline   Reaction. 

Neben  diesen  ausii^ebildeten  Sandkörpern  findet  man  dann  noch 
Gebilde,  die  man  vielh^clit  als  frühere  Entwicklungsstufen  derselben 
ansehen  muss. 

21* 
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Man  sieht  nämlich  in  grosser  Anzahl  Scheiben  von  feinen,  netz- 
förmig durch  einander  liegenden,  hyalin  degenerirten,  kernlosen  Binde- 
gewebsbündeln,  am  die  sich  an  anderen  Bildern  von  der  Peripherie 
her  neue  Bindegewebsbalken  concentrisch  zu  ordnen  beginnen,  so  dass 
man  in  der  Mitte  noch  die  ungeordneten  Bindegewebsbündel,  an  der 
Peripherie  schon  deutliche  Schichtung  wahrnimmt  Die  Bindegewebs- 
balken blättern  sich  aus  der  Umgebung  ab;  man  findet  solche  Balken, 
die  mit  ihrem  freien  Ende  sich  schon  um  eine  Scheibe  herumgel^ 
haben  und  mit  ihrem  anderen  in  die  Adventitia  eines  Gefasses  über- 
gehen. Derartige,  aus  netzförmig  sich  durchkreuzenden,  hyalinen  Fasern 
bestehende  Kugeln  —  denn  die  Scheiben  sind  doch  wohl  als  Durch- 
schnitte von  Kugeln  aufzufassen  —  sitzen  nun  sehr  häufig  noch  der 
Gefasswand  auf.  An  einer  Stelle,  an  der  wenig  Kugeln  in  einem 
ziemlich  leeren,  von  Gefasswänden  begrenzten  Räume  liegen,  sieht  man 
einer  Gef^swand  drei  Gebilde  in  genau  derselben  Weise  wie  die 
kurzgestielten  Zotten  aufsitzen.  Das  eine  hat  schon  einen  geschich- 
teten Bau;  die  Mitte  ist  schon  verkalkt.  Bei  dem  zweiten  beginnt  die 
Schichtung  in  den  äusseren  Lagen  deutlich  zu  werden.  Die  Mitte  be- 
ginnt hyalin  zu  degeneriren  und  ist  intensiver  gefärbt;  es  treten  dort 
homogene  Tropfen  von  verschiedener  Grösse  auf.  Das  dritte  besteht 
noch  aus  Bindegewebsfasern,  die  aus  der  Gefasswand  herauskommen 
und  sich  in  dem  Gebilde  durchflechten.  Von  einer  benachbarten  Wand 
aus  legen  sich  Bindegewebsbalken  herum  und  scheinen  die  Grundlage 
fnr  eine  concentrische  Schiclitung  abzugeben.  • 

An  den  Zotten  des  Plexus,  besonders  zahlreich  am  linken  Glomus 
findet  man  hyaline  Degenerationen  des  zwischen  Epithel  u^d  Gefass 
liegenden  Bindegewebes  in  allen  Stadien  der  Ausdehnung,  zu  der  sich 
dann  Verkalkung  hinzugesellt.  Hier  an  den  Zotten  finden  sich  genan 
dieselben  Bilder,  wie  sie  Ernst  ^)  ausführlich  beschrieben  hat  Ernst 
hatte  dann  auf  Grund  seiner  Befunde  an  den  Läppchen  des  Plexus 
die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  die  hyaline  Degeneration  des 
perivasculären  Bindegewebes  den  Ausgangspunkt  fnr  einen  Theil  der 
Himsandkugeln  bilde.  Meyer  ^),  der  zuletzt  die  Frage  eingehend  be- 
handelt hat,  glaubt  diese  Entstehungsweise  für  ganz  unmöglich  erklären 
zu  können.  Seine  entschieden  ablehnende  Meinung  in  dieser  Hinsicht 
begründet  er  mit  folgender  Ausführung:  „Verkalkung  ist  allerdings 
hier  sehr  häufig,  dieselbe  kann  die  ganze  Zotte  betreffen  und  das  Ge- 
fass zum  Verschwinden  bringen,  aber  von  einer  Schichtung  habe  ich 


1)  Ernst,  Ueber  Psammome.    Ziegler's  Beiträge.    Bd.  XI.    1892.    8.  248. 

2)  Meyer,  Ueber  die  Struetur,  das  Vorkommen  und  die  Entstehung  der 
Sandkörper.    Virchow's  Archiv  1896.    Bd.  CXXXXHI. 
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na,ch  dem  Entkalken  nie  etwas  gesehen.  Und  wenn  nach  der  end- 
gültigen Verkalkung,  wie  Ernst  annimmt,  das  Epithel  entweder  ab- 
fallen oder  im  Sandkorn  aufgehen  würde,  so  müsste  der  Sandkörper 
in  den  Ventrikel  fallen,  wo  solche  nicht  beobachtet  sind,  oder  er  würde 
durch  eine  Lücke  des  Epithels,  das  stets  nur  von  einer  einfachen  Zellen- 
lage gebildet  wird,  in  den  Ventrikel  hineinhängen.  Eine  Unterbrechung 
des  Epithels  aber  habe  weder  ich  an  meinen  zahlreichen  Präparaten, 
noch  einer  der  Autoren  je  beobachtet"  Was  zunächst  den  letzten 
Punkt  betrifft,  so  muss  ich  anführen,  dass  an  meinen  Schnitten  sich 
häufige  Epithelunterbrechungen  finden,  und  ich  das  Zugrundegehen 
des  Epithels  über  derartig  verkalkten  Zotten  direct  nachweisen  konnte. 
Die  Zellen  waren  theil  weise  losgelöst  und  fanden  sich  zuweilen  in 
degenerativen  Metamorphosen  in  der  Nähe  liegend.  Der  Einwand, 
dass  es  sich  dabei  um  künstliche  Verletzungen  des  Epithels  bei  der 
Präparation  handle,  ist  naheliegend,  obgleich  bei  meinen  Präparaten 
die  grösste  Vorsicht  angewendet  wurde:  der  Plexus  wurde  nicht  aus 
dem  Ventrikel  losgelöst,  sondern  im  Zusammenhang  mit  der  umgebenden 
Ventrikelwand  gehärtet  und  eingebettet.  Auch  eine  Misshandluug  durch 
Entkalkungsflüssigkeiten  war  ausgeschlossen,  da  die  Stücke  nicht  ent 
kalkt  wurden.  Luschka^)  hat  übrigens  schon  auf  die  Lebhaftigkeit 
der  Degenerations-  und  Regenerationsprocesse  in  den  Epithelien  der 
Aderhautgeflechte  hingewiesen,  und  so  glaube  ich,  dass  die  Annahme, 
dass  das  Epithel  über  einem,  jeden  Stoffwechselvorganges  haaren  Kalk- 
kom  —  und  dass  der  Process  so  weit  geht,  giebt  ja  Meyer  zu  — 
zu  Grunde  gehe,  um  vielleicht  nach  Ausstossung  des  Fremdkörpers 
sich  zu  regeneriren,  sehr  einleuchtend  ist.  Das  Hineinhängen  einer 
derartig  verkalkten  Zotte,  die  noch  von  geringen  Epithelresten  bedeckt 
war,  in  den  Ventrikel  an  einem  dünnen,  bindegewebigen  Stiele,  konnte 
ich  an  einem  der  Ernst'scheu  Präparate  sehr  schön  beobachten.  Es 
wird  dann  weiter  eingewendet,  der  Saudkörper  müsste  in  den  Ventrikel 
fallen,  wo  solche  noch  nicht  beobachtet  seien.  Ob  sie  thatsächlich 
noch  nicht  im  Ventrikel  gefunden  wurden,  weiss  ich  nicht;  ich  habe 
nirgends  darüber  einen  Aufschluss  erhalten.  Vielleicht  wurden  sie 
aber  auch  noch  gar  nicht  dort  gesucht,  vielleicht  ist  auch  Manches,  was 
als  Corpus  amylaceum  der  Ventrikelwand  angesehen  wurde,  auf  diesen 
Ursprung  zurückzuführen!  Aber  wie  denkt  sich  denn  Meyer  das 
Schicksal  der  doch  sicherlich  zuweilen  total  verkalkenden  Zotten,  wenn 
auch,  wie  er  meint,  nicht  mit  der  von  ihm  betonten  typischen  Schich- 
tung? Nach  unseren  Kenntnissen  über  das  Schicksal  derartiger  ver- 
kalkter Gewebspartien  werden  diese  sich  doch  allmählich  aus  der  Ver- 


1)  Luschka,  1.  c. 
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bindung  mit  dem  nicht  degenerirten  Gewebe  loslösen  und  dann  doch 
als  Fremdkörper  das  darüberliegende,  sehr  empfindliche  Epithel  schä- 
digen und  wohl  auch  schliesslich  in  den  Ventrikel  fallen.  Diese 
Schwierigkeit  bleibt  auch  ohne  die  Ernst'sche  Annahme  bestehen. 
Aber  diese  Einwände  sind,  glaube  ich,  gegenüber  dem  oben  be- 
schriebenen Befund  nicht  genügend  wesentlich.  Die  Thatsache,  dass, 
je  mehr  Himsandkugeln  sich  finden,  desto  weniger  Zotten  noch  vor- 
handen sind,  dass  die  Himsandkugeln  sich  zuerst  an  dem  Sitz  der 
Zotten  in  der  Umgebung  der  Gefasse  einstellen,  dann  der  Umstand, 
dass  man  die  verschiedenen  Entwicklungsstufen  der  Sandkugeln  aus 
einer  Zotte  verfolgen  konnte,  sind  zwingend  genug,  um  die  Annahme 
einer  Entstehung  von  Himsand  aus  Zotten  begründet  erscheinen  zu 
lassen.  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  verkalkten  Zotten  abfallen, 
brauchen  wir  übrigens  nur  für  die  ganz  peripher  sitzenden  Zotten 
gelten  zu  lassen,  die  nicht  durch  die  sie  begrenzenden  Zotten  in  ihrer 
Lage  festgehalten  werden.  Betrachtet  man  einen  Plexusdurchschnitt, 
so  sieht  man  die  Zotten  nicht  weitläufig  neben  einander  an  den  6e- 
fassen  aufgereiht,  so  dass  eine  jede  frei  sich  in  der  V^entrikelflüssig- 
keit  bewegen  könnte,  sondern  in  vielfachen  Schichten  über  einander 
geordnet  lehnen  sie  sich  mit  ihren  Epithelien  an  einander.  Wenn 
nun  mehrere  im  Inneren  dieses  Zottenlagers  gelegene  Zotten  in  der 
oben  beschriebenen  Weise  hyalin  degeneriren,  und  ihre  Epithelien  zu 
Grunde  gehen,  und  vielleicht  schon  Kalk  in  ihnen  deponirt  wird,  so 
werden  sie  wohl  in  ihrer  Umgebung  Bindegewebswucherung  veranlassen, 
die  zu  Verwachsungen  fuhrt.  So  könnte  man  sich  das  Entstehen  der 
zwischen  den  einzelnen  Gefässen  liegenden  Himsandlager  denken,  bei 
denen  die  Wände  sich  in  heftiger  bindegewebiger  Proliferation  befinden, 
die  dann  mit  den  sich  abspaltenden  Balken  das  Wachsthumsmaterial 
für  das  noch  wirr  durch  einander  liegende  Bindegewebe  der  Zotten 
abgeben.  So  wären  dann  auch  epitheloide  Zellen,  die  man  in  diesen 
Himsandlagern  trifft,  die  zuweilen  noch  der  der  Wand  aufsitzenden, 
jungen  Hirnsandbildung  anliegen  und  die  man  häufig  in  Degeneratious- 
zuständen  in  den  Lagern  findet,  als  Epithelreste  aufzufassen. 

Meyer,  dessen  Untersuchungen  über  die  Structur,  das  Vorkommen 
und  die  Entstehung  der  Sandkörper  im  Allgemeinen  handeln,  hat  zwei 
wohl  charakterisirte  Gruppen  unterschieden:  der  Typus  der  einen  sind 
die  Plexuskörper,  der  Typus  der  anderen  die  Zirbelkörper.  Der  wesent- 
lichste Unterschied  ist,  dass  den  letzteren  stets  die  unverkalkte  Zone 
fehlt,  die  nach  Meyer  die  Plexuskörper  immer  haben.  Ausserdem 
ist  die  Schichtung  der  Plexuskörper  weniger  fein,  und  die  einzelnen 
Schichten  sind  weniger  homogen,  sondern  mehr  gestreift  Die  Zirbel- 
körper haben  meistens  eine  drusige,  warzige  Form,  die  man  nie  bei 
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den  Plexuskörpern  findet.  Sandkörper  nach  Art  der  Plexuskörper 
kommen  den  Plexus  selbst,  den  Hüllen  des  Centralnervensystems  und 
ihren  Neubildungen,  den  Psammomen,  zu;  den  Zirbelkörpern  gleichen 
nach  Ansicht  des  Autors  alle  übrigen  Sandbildungen  im  Körper. 
Ueber  Sandbildungen  im  Gehimparenchym  selbst  wird  keine  Ent- 
scheidung getroffen.  Meine  Beobachtungen  bestätigen  diese  An- 
schauung im  Wesentlichen.  Die  Zirbelkörper  haben  nie  eine  unver- 
kalkte  Schicht,  die  Sandbildung  im  Gehirn  selbst,  und  diese  finden 
sich  in  meinem  Fall  in  reichlicher  Anzahl,  ebenfalls  nicht.  Die  runden 
Sandkörper  der  Psammome,  die  ich  gesehen  habe,  haben  die  un ver- 
kalkte Schicht,  und  auch  unter  der  Pia  fand  ich  Gebilde,  die  in  ihrem 
Bau  den  Plexuskörpern  ähulich  waren. 

Will  man  sich  über  das  Wesen  dieser  verschiedenen  Befunde  klar 
werden,  so  muss  man  sich  zunächst  vergegenwärtigen,  dass  die  Kalk- 
ablagerung an  sich  nicht  das  Charakteristische  sein  kann.  Die  Unter- 
suchung dieses  Processes  kann  uns  keinen  Aufschluss  über  die  Ver- 
schiedenheit der  Gebilde  und  ihres  Entstehens  geben.  Wir  müssen 
zurückgreifen  auf  die  der  secundären  Verkalkung  vorausgehenden 
degenerativeu  Vorgänge.  In  der  Zirbel,  die  aus  Epithelschläuchen  be- 
steht, sind  es  hyaline  Kugeln,  in  denen  sich  die  Kalkkörner  ablagern. 
Diese  hyalinen  Kugeln  entstehen  scheinbar  aus  kleineren  hyalinen 
Tropfen,  die  znsammenfliessen.  Ein  Wachsthum  der  Kugeln,  wenn 
einmal  der  Verkalkuugsprocess  begonnen,  hat,  findet  in  eigentlichem 
Sinne  nicht  mehr  statt  Es  werden  keine  Gewebsbestandtheile  in  un- 
verändertem oder  degenerativem  Zustande  mehr  in  das  ursprüngliche 
Gebilde  aufgenommen  oder  ihm  so  augelagert,  dass  sie  nur  seine  Grösse 
verändern,  aber  nicht  seine  Gestalt  modificiren.  Sind  zwei  verkalkende 
Kugeln  da,  und  es  tritt  zwischen  ihnen  eine  neue  hyaline  Kugel  auf, 
so  legen  sie  sich  alle  drei  zusammen,  ohne  aber  ihre  ursprüngliche 
Gestalt  zu  ändern;  so  entstehen  die  Driisenformen  der  Zirbelkörper. 
An  der  Bildung  der  hyalinen  Kugeln  sind  jedenfalls  die  Zellen  des 
Zirbelparenchyms  betheiligt  In  der  Nachbarschaft  von  Zirbelkorpern 
sah  ich  in  den  grossen  Zellkernen  helle  Tropfen  auftreten,  ilie  bald 
excentrisch  einen  kltMuen  Theil  einnahmen,  bald  den  ganzen  Zellkern 
erfüllten. 

In  der  Gehirnsnbstanz  findet  man  n<*b('u  anderen  Kalkconcrementen 
auch  kugelige  und  drüsige  Kalkbüdungrn,  die  durch  Verkalkungen 
von  hyalinen  Kugeln  entstehen.  Auch  hier  kein  eigentliches  Wachsen, 
sondern  nur  ein  Zusammenbacken.  Als  Produetiunsstätte  für  diese 
hyalinen  Kugeln  sind  jedenfalls  zum  Theil  Zellen  und  scheinbar  vor- 
wiegend Ganglienzellen  anzusehen.  Man  kann  die  hyaline  Degeneration 
derselben,    das   Auftreten  von   kleinen  Tropfen   im    Protoplasma,  Ver- 
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schmelzen  zu  grösseren  Tropfen  und  schliessliches  Aufgehen  der  ganzen 
Zelle  in  die  hyaline  Kugel  verfolgen. 

In  unserem  Falle  entstanden  in  der  Regel,  wie  oben  ausgeführt 
wurde,  die  Plexuskorper  so,  dass  sich  um  einen  Knäuel  von  Binde- 
gewebsfasern in  hyaliner  Degeneration  schichtweise  Bindegewebsbündel 
herumlegten,  die  in  ihren  äusseren  Schichten  noch  keine  hyaline  Reac- 
tion  zeigten  und  meistens  kernhaltig  waren.  Es  zeigten  sich  indess 
auch  Bilder,  bei  denen  das  Centrum  eine  hyaline,  gleichmässige  Kugel 
war,  um  die  herum  sich  dann  Schichten  aus  dem  umgebenden  Binde- 
gewebe ablagerten.  In  meinen  Präparaten  war  dieser  Entstehungs- 
modus selten,  während  er  in  anderen  häufiger  war.  In  unserem  Falle 
bestand  das  Wachsthumsmaterial  hauptsächlich  aus  sich  abfasernder 
Intercellularsubstanz  mit  wenigen  Zellkernen;  es  kommen  aber  auch 
Anlagerungen  von  Zellen  vor,  wie  sie  ja  bei  zellreichen  Psammomen 
natürlich  vorwiegen.  In  den  obigen  Ausführungen  wurde  das  Ent- 
stehen der  Bindegewebsknäuel  anf  Degeneration  des  perivasculären 
Zottenbindegewebes  zurückgeführt  Das  kann  natürlich  nur  für  einen 
Theil  derselben  gelten;  wenn  bei  vorgeschrittenen  Processen  die  Zotten 
vollkommen  aufgebraucht  sind,  so  wird  das  Bindegewebe  des  Stromas 
bei  Fortschreiten  des  Processes  nach  innen  hin  das  Material  für  die 
Bindegewebsknäuel  abgeben.  Das  Gemeinsame,  was  den  Typus  der 
Plexuskorper  von  dem  der  Zirbelkörper  unterscheidet  und  was  auch 
die  von  Meyer  festgelegten  äusseren  Differenzen  bedingt,  ist  der 
Modus  der  hyalinen  Degeneration  der  anwachsenden  Schichten.  Wäh- 
rend wir  bei  den  Zirbelkörpern  eine  charakteristische  zellige  Hyalin- 
bildung  vor  uns  haben,  bietet  sich  bei  dem  Wachsthum  der  Plexus- 
korper der  Vorgang  der  hyalinen  Bindegewebsdegeneration  dar.  Dort 
das  allmähliche,  selbstständige  Zerfallen  der  Zelle,  hier  werden  die  an- 
gelagerten Schichten  zusammengeschweisst,  wie  man  wohl  annehmen 
muss,  durch  eine  gerinnende  Flüssigkeit.  Dabei  macht  es  keinen  Unter- 
schied, ob  die  neuen  Schichten  aus  Intercellularsubstanz  oder  aus  Zellen 
bestehen.  Die  Zellen  legen  sich  ja  nicht  einzeln  selbstständig  an, 
sondern  in  Zügen,  und  sie  scheinen  bei  den  Plexuskörpern,  soweit  wir 
das  überhaupt  bei  unseren  Kenntnissen  über  Hyalinbildung  sagen 
können,  eine  mehr  passive  Rolle  zu  spielen,  jedenfalls  eine  weniger 
active  als  die  Zellen  bei  der  Zirbelkörperbildung.  Der  ganze  Vorgang 
der  Bildung  von  Plexuskörpern  ist  ein  bindegewebiger  Process,  und 
so  findet  man  sie  auch  nur  in  den  Hüllen  des  Centralnervensystems. 
Man  kann  also  a  priori  sagen,  dass  man  niemals  Plexuskorper  im 
Zirbelparenchym  oder  in  der  Qehirnsubstanz  finden  wird.  Anders  liegt 
die  Sache  jedoch  umgekehrte  Bindegewebszellen  können  natürlich  auch 
selbstständig  hyalin  degeneriren  und  hyaline  Kugeln  bilden. 
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Ernst ^)  hat  Kalkkörper  im  Plexus  beschrieben,  die  dem  Typus 
der  Zirbelkörper  entsprechen  und  aus  hyalinen  Kugeln,  die  von  Binde- 
gewebszellen abstammen,  entstehen.  Ernst  hat  schon  selbst  die  Ver- 
muthung  ausgesprochen,  dass  es  sich  dabei  um  einen,  von  der  sonstigen 
Plexuskörperbildung  grundverschiedenen  Process  handeln  könne.  Meyer 
hat  daran  gedacht,  dass  die  beschriebenen  Kugeln  mit  den  nachHäckeP) 
bei  der  „proliferen  cystoiden  Bindegewebs  Wucherung"  vorkommenden, 
ähnlichen  Bildungen  identisch  seien.  Ich  glaube  auch,  dass  es  sich 
hierbei  imi  eine  der  normalen  Plexuskörperbildung  fremde  Erkrankung 
handelt,  die  wohl  dem  von  Häckel  geschilderten  Krankheitsprocess 
zuzurechnen  ist  Diese  Veränderung  läuft  in  dem  einen  Ernst'scheu 
Falle  neben  der  eigentlichen  Plexuskörperbildung  her,  ist  aber  räum- 
lich von  ihr  völlig  getrennt.  Die  Plexuskörper  findet  man  in  der 
Umgebung  der  grossen  Gefasse  peripher,  während  die  drusigen  Sand- 
bildungen central  im  Stroma  gelagert  sind.  Plexuskörper  sind  es  ja 
schliesslich  auch,  weil  sie  im  Plexus  vorkommen,  aber  nicht  in  dem 
von  Meyer  in  zweckmässiger  Weise  festgelegten  Sinne. 

Ernst  hat  dann  noch  bei  demselben  Falle  „rundliche  Zellen  mit 
granulirtem,  von  kleinen,  gelben  Pigmentkrümelchen  erfüllten  Proto- 
plasma und  kleinem,  aber  scharf  markirtem  Kern'*  beschrieben.  Er 
hält  sie  für  Vorstufen  der  hyalin  sich  umwandelnden  Bindegewebs- 
zellen. Ich  fand  ähnliche  Zellen  in  sehr  geringer  Anzahl  am  Glomus 
des  rechten  Plexus,  wo  keine  hyalinen  Kugeln  nachzuweisen  Avaren. 
Man  könnte  daran  denken,  dass  es  sich  dabei  um  eine  „pigmentige 
Degeneration"  der  Bindegewebszellen  handelt,  wie  sie  für  den  Plexus 
von  Häckel'^)  beschrieben  ist.  Vielleicht  ist  auch  der  ganze  Vorgang 
als  eine  Vermehrung  der  normalerweise^)  in  dem  Pia- Bindegewebe 
sich  findenden   Pigmentzellen  zu  betrachten. 

Allen  Herren,  deren  lie))eus würdiges  Entgegenkommen  meine 
Arbeit  gefördert  hat,  sage  ich  au  dieser  Stelle  aufrichtigen  Dank.  Ins- 
besondere bin  ich  Herrn  Geheimrath  Arnold  für  das  Interesse,  welches 
er  meiner  Arbeit  bewies,  und  für  die  Ueberlassung  des  Materials,  sowie 
Herrn  Professor  Ernst  für  seine  freundliche  Unterstützung  in  hohem 
Masse  verpllichtet, 

1,  Ernst,  1.  c.  S.  24s;. 

2i  Häckel,  Heiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatoune  des  Plexus 
chorioides.     Virchow's  Archiv.     Bd.  XVI.     Ö.  273.     Is51i. 

3)  Häckel,  1.  c.  S.  2«;<;. 

4)  Virchow,  1.  c.  Bd.  U.  S.  119. 
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Erklärung  der  Abbildungen  anf  Tat  XI— Xu. 

Figg.  1  und  2,  Taf.  XI  worden  als  Spiegelbild-Reproductionen  nach  Photo- 
graphien hergestellt,  die  mit  dem  Görz'schen  Doppelanastigmat  in  natürlicher 
Grösse  aufgenommen  wurden.  £s  wurden  orthochromatische  Platten  von 
Schleussner  benutzt.    Das  Verfahren  ist  folgendes: 

Die  ungefähr  1  cm  dicken  Schnitte  werden  der  MüUer'schen  Flüssigkeit 
entnommen  und  in  Wasser  abgespült,  so  dass  sich  der  dunkle  Ton  wieder  etwas 
verliert  und  die  graue  und  die  weisse  Substanz  sich  wieder  mehr  von  einander  ab- 
heben. Die  Schnitte,  die  natürlich  genügend  gehärtet  sein  müssen,  werden  dann 
auf  einer  dünnen  Lage  von  Watte  oder  auf  Fliesspapier  gelegt;  die  Unterlage 
ist  mit  Beissnägeln  auf  einem  Brett  fixirt.  Die  Schnitte  saugen  sich  mit  der 
ihnen  anhaftenden  Feuchtigkeit  auf  der  Unterlage  fest,  so  dass  man  das  Brett 
fast  senkrecht  aufstellen  kann,  ohne  dass  der  Schnitt  herabfallt.  Die  geringe, 
noch  nöthige  Neigung  des  Schnittes  wird  durch  eine  entsprechende  Neigung 
der  Camera  ausgeglichen.  Die  Schnittfläche  darf  nicht  zu  nass  sein,  sonst  be- 
kommt man  störende  Reflexe.    Im  Uebrigen  vergl.  den  Text. 

Fig.  3,  Taf.  XII.  Junge  intimale  Wucherung,  die  in  das  Lumen  sich  buckel- 
artig vorwölbt.  Ein  geringer  Best  der  Membrana  elastica  trennt  die  Wucherung 
von  der  darunter  liegenden  Muscularis  (Muskelgewebe  roth).  Aus  der  Tumormasse 
an  der  Spitze  des  rechten  Temporallappens.  (Zeiss  AA,  Oc.  4,  Tubuslänge  1(30.) 
Nach  einem  mit  Hämatoxylin  und  Orcein  gehärteten  Präparat. 

Fig.  4,  Taf.  XII.  Rechter  Occipitallappen.  Intimale  Knospe,  aus  mehreren 
Schichten  bestehend,  die  an  Dicke  das  Vielfache  der  angrenzenden  Gefasswand 
misst.  Durch  das  Wachsthum  nach  der  Adventitia  zu  ist  ein  Theil  der  Muscu- 
laris zerstört.  (Zeiss  AA,  Oc.  2,  Tubuslänge  160.)  Nach  einem  nach  van 
Gieson  gefärbtem  Präparat. 

Fig.  5,  Taf.  XII.  Aus  dem  rechten  Occipitallappen.  Uebersichtsbild  aus 
dem  Gefasstumor,  das  den  Zusammenhang  der  einzelnen  Gefasse  untereinander 
und  den  atypischen  Bau  ihrer  Wandungen  zeigt.  Das  Gefäss  d,  dessen  Lu- 
men durch  Bindegewebe  verschlossen  ist,  so  dass  man  aber  noch  die  Grenzen 
der  Gefasswand  nach  dem  ehemaligen  Lumen  hin  erkennt,  ist  durch  seine  Ad- 
ventitia mit  den  Gefassen  a  und  b  verwachsen,  c  ist  mit  b  verwachsen.  Der 
auf  dem  Bilde  getroffene  Theil  der  Wand  des  Gefasses  a  ist  in  das  Lumen  vor- 
gewölbt und  ungleichmassig  dick.  Die  Verdickung  besteht  bei  e  aus  jungem 
Bindegewebe,  an  das  sich  verschieden  mächtige  Muskelwucheruogen  anschliessen, 
von  denen  f,  die  mächtigste,  in  verschiedene  Schichten  getheilt  ist.  Bei  g,  wo 
die  Gefasswand  ungefähr  5  mal  so  dick  ist  wie  bei  h,  besteht  sie  nur  aus  Binde- 
gewebe.   (Zeiss  AA,  Oc.  2,  Tubuslänge  136.)   Nach  einem  van  Gieson -Präparat. 

Fig.  6,  Taf.  XII.  Polypöse,  der  Gefasswand  aufsitzende,  in  das  Lumen  ragende 
Bildung,  zum  grossen  Theil  aus  Muskelgewebe  bestehend.  Die  Spitze  bildet 
Bindegewebe.  Das  innere  des  Stieles  wird  von  den  sich  aneinanderlegenden 
Adventitien  gebildet.  (Zeiss  AA,  Oc.  2,  Tubuslänge  140.)  Nach  einem  van 
Gieson-  Präparat. 


XIII. 

Aus    der    medicinischen   üniversitätskliDik   zu   Kiel    (Director    Prof. 

Dr.  Quincke). 

Anatomische  Befunde  bei  einem  Fall  Yon  Tabes  mit  Kiefer- 

nekrose. 

Von 

Dr.  Richard  Laspeyres, 

Assistenzarzt. 

Kiefernekrose  im  Gefolge  der  Tabes  gehört  zwar  nicht  zu  den 
grössten  Seltenheiten,  aber  es  erscheint  doch  nicht  so  ganz  ungerecht- 
fertigt, derartige  Fälle  zu  veröffentlichen,  zumal  wenn  Gelegenheit  war, 
das  Centralnerven  System  auch  anatomisch  zu  untersuchen. 

Diese  Kiefernekrose  ist  aber  nicht  der  einzige  Befund,  der  den 
Fall,  welchen  ich  in  der  medicinischen  Klinik  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hatte,  interessant  erscheinen  lässt. 

Ich  gebe  kurz  die  Krankengeschichte. 

Der  48 jährige  Werftschreiher  A.  Seh.  aus  Kiel  befand  sich  schon  seit 
1893  in  ambulanter  Behandlung-  der  medicinischen  Klinik  weisen  Tabes, 
welche  sich  subjectiv  durch  Schwäche  in  den  Beinen  und  Kriebeln  in  den- 
selben bemerkbar  machte.  Die  Au^en  waren  schlechter  geworden,  den  Urin 
konnte  er  nicht  mehr  recht  halten. 

Die  ersten  Erscheinungen  hatten  sich  ungefähr  1891  gezeigt.  20  Jahre 
vorher  hatte  Pat.  sich  luetisch  inticirt,  er  hatte  ein  Geschwür  am  Penis 
und  einen  indolenten  Bubo  in  der  Leistengegend  gehabt.  Eine  antiluetische 
Cur  war  nicht  vorgenommen  worden. 

Er  wurde  zum  ersten  iMale  am  16.  Januar  1896  in  die  Klinik  auf- 
genommen, weil  seit  etwa  '  >  Jahre  eine  leichte  Incontinentia  alvi  bestand, 
die  sich  in  den  letzten  14  Tagen  verschlimmert  hatte. 

Status:  Pupillen  gleich  weit,  ziemlich  starr.  Starkes  Schwanken  bei 
geschlossenen  Augen.  Etwas  stampfender,  breit)>eini2:er  Gang.  Patellarrellexe 
fehlen.  Blasentunction  ziemlich  erheblicli  gestört.  Pat.  muss  fast  alle  Stunden 
uriniren.  Die  grobe  Kraft  der  Beine  und  Arme  nicht  erheblich  gestört. 
Ziemlich  starke  Ataxie.  Gefühl  für  die  Lage  der  Glieder  unsicher.  Aus- 
fahrende Bewegungen.  Sensibilität  an  den  Unterschenkeln  sehr  deutlich  ge- 
stört, entschieden  herabjjesetzt  für  alle  Qualitäten;  an  den  Oberschenkeln 
etwas  besser.  Verlangsamte  Leitung  für  Sdimerzemptindung.  Bei  heftigen 
Reizen  —  Kneifen  der  Haut.  Stechen  mit  der  Nadel  —  wird  erst  die  Be- 
rührung, eine  ganze  Weile  später  der  Schmerz  gefühlt. 

Die  Incontinentia  alvi,  welche  die  Police  einer  Schwäche  des  Sphinkter 
war,  der  selbst  kleinen  Kothinenofen  nicht  widerstehen  konnte,  wurde  durch 
subcutane   Strycluiininjectionen    beseitiirt. 

Am  14.  Februar  wurde  Pat.  bei  recht  gutem  Wohlbefinden  entlassen.  Von 
Seiten  der  Brustorgane  waren  krankhatte  Veränderungen  nicht  gefunden  worden. 
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Ein  Jahr  später,  am  26.  Februar  1897,  trat  Fat.  wieder  in  die  Klinik 
ein.  Die  tabischen  Erscheinungen  hatten  sich  in  der  Zwischenzeit  nicht 
verschlimmert,  eher  war  der  Gang  und  die  Fähigkeit,  den  Urin  zu  halten, 
besser  geworden.  8  Tage  vor  seinem  Eintritt  bemerkte  Fat.,  dass  Abends 
seine  Füsse  geschwollen  waren.  Vor  3  Tagen  schwollen  auch  die  Beine  und 
der  Leib  an;  es  stellte  sich  das  Gefühl  von  Beklemmung  und  Luftmangel  ein. 

Status:  Herzspitzenstoss  ausserhalb  der  MamiUarlinie  im  5.  Inter- 
costalraum,  stark  hebend,  diffus  auch  noch  bis  in  die  vordere  Axillarlinie 
fühlbar.  Die  relative  Dämpfung  reicht  bis  2  Finger  breit  ausserhalb  der 
MamiUarlinie,  die  absolute  1  Finger  breit.  Ueberall  über  dem  Herzen 
hört  man  ein  diastolisches  Geräusch,  welches  am  lautesten  über  dem  dritten 
Bippenknorpel  rechts  zu  hören  ist.  Ueber  dem  zweiten  rechten  Rippenknorpel 
daneben  ein  systolisches  Geräusch.  Schnellender  Fuls,  Capillarpuls.  Däm- 
pfung, dem  erweiterten  Arcus  aortae  entsprechend,  über  dem  Sternum  un- 
sicher nachweisbar.  Das  Abdomen  ist  durch  Flüssigkeitserguss  stark  auf- 
getrieben.   Oedem  an  den  Unterschenkeln  und  in  der  Ereuzbeingegend. 

Die  tabischen  Symptome  waren  anscheinend  geringer  wie  im  vorigen 
Jahre.  Patellarreflexe  fehlen.  Fnpillen  reagiren  auf  Lichteinfall  wenig,  bei 
Convergenz  deutlich.  Ataxie  der  Beine  angedeutet  Geringer  Schwindel  bei 
geschlossenen  Augen.  Gefühl  für  die  Lage  der  Beine  ganz  gut  Beiderseits 
Atrophie  des  Opticus. 

Dieser  Befand  stimmt  mit  der  subjectiven  Angabe  des  Fatienten,  dass 
das  Leiden  sich  gebessert  habe,  überein. 

Was  die  Blasenfunction  angeht,  so  muss  Patient  allerdings  noch  sehr 
aufpassen,  dass  kein  Urin  unwillkürlich  abgeht,  besonders  wenn  die  Blase 
stärker  gefüllt  ist.     Mastdarmfünction  gut 

Es  hatte  sich  also  zu  der  Tabes  eine  Aorteninsufficienz,  wahrscheinlich 
infolge  Erweiterung  der  Aorta  ascendens,  gesellt,  welche  schliesslich  zu  Gom- 
pensationsstörungen  geführt  hatte.  Letztere  bildeten  sich  während  der  Kran- 
kenhausbehandlung bei  Bettruhe  und  Digitalisdarreichung  ziemlich  bald  zurück. 

Schon  im  Laufe  des  Jahres  1896  hatte  Fatient  sämmtliche  Zähne  des 
Oberkiefers  verloren;  sie  waren  ohne  Entzündungserscheinungen  oder  Caries 
lose  geworden,  so  dass  er  sie  beim  Essen  plötzlich  im  Munde  hatte  oder 
mit  den  Fingern  aus  der  Alveole  nehmen  konnte. 

Während  seines  Aufenthaltes  in  der  Klinik  entwickelte  sich  eine  Per- 
foration des  harten  Gaumens,  welche  Fat.  selbst  erst  dadurch  bemerkte, 
dass  ihm  beim  Spülen  des  Mundes  Wasser  aus  der  Nase  lief. 

Bei  der  Untersuchung  fand  sich  rechts,  dem  früheren  Sitz  der  Molaren 
und  Främolaren  entsprechend,  ein  tiefes,  längliches  Geschwür,  dessen  Grund 
mit  der  Highmorshöhle  communicirte  und  an  dessen  Bändern  nekrotischer 
Knochen  lag.  Links  fand  sich  entsprechend  ein  etwa  V2  c™  tiefes  längliches 
Geschwür,  dessen  Grund  eitrig  belegt  war. 

Im  Gebiete  der  ganzen  Mundschleimhaut  beiderseits,  mit  Ausnahme  der 
die  unteren  Schneidezähne  umgebenden,  Analgesie,  aber  keine  Anästhesie. 

Die  Behandlung  bestand  in  Tamponade  des  Knochendefectes  und  der 
Highmorshöhle  mit  Jodoformgaze  und  Mundspülungen. 

Im  weiteren  Verlaufe  stiessen  sich  noch  einige  Knochensequester  ab. 
Dann  vernarbte  das  Geschwür  und  die  Ränder  bedeckten  sich  mit  Epithel. 
Auch  das  Geschwür  links  war  inzwischen  vernarbt,  aber  ohne  zu  Knochen- 
nekrose geführt  zu  haben. 
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Unter  dem  7.  Mai  1897,  bei  der  Entlassung  des  Patienten,  findet  sich 
in  der  Krankengeschichte  folgender  Bericht. 

Die  Commnnication  nach  der  Highmorshöhle  ist  2 — 3  cm  lang,  1  cm 
breit.  Die  Mundschleimhaut  ist  in  den  Defect  hineingezogen,  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  sind  Granulationen  sichtbar.  Auf  der  linken  Seite,  wo  sich 
entsprechend  dem  Alverlarfortsatze  eine  Furche  befand,  die  den  vereinigten 
Alveolen  der  Zähne  entsprach  und  die  mit  ulcerirter  Schleimhaut  überzogen 
war,  ist  die  Schleimhaut  jetzt  mit  Epithel  hedeckt,  etwas  weisslich-narhig. 
Die  äussere  Knochenwand  der  Alveolarreihe  ist  aber  weiter  geschwunden, 
so  dass  die  Furche  sich  fast  direct  an  die  Wangenschleimhaut  anschliesst. 
Rechts  ist  hinter  dem  Defect  noch  eine  etwa  1  cm  lange  ähnliche  Furche. 

Am  harten  Gaumen  ist  das  Tastgefuhl  anscheinend  nicht  verändert, 
das  Schmerzgefühl  aber  vollständig  aufgehoben.  An  der  Wangenschleimhaut 
und  der  Schleimhaut  des  Unterkiefers  scheint  das  Schmerzgefühl  theilweise 
und  ungleichmässig  auch  etwas  vermindert,  am  weichen  Gaumen  und  der 
Zunge  scheint  es  erhalten  zu  sein. 

Am  harten  Gaumen  ist  auch  das  Temperaturgetühl  vielleicht  etwas 
vermindert.  Auf  der  Haut  des  Gesichtes  constatirt  man  eine  leichte  Herab- 
setzung des  Schmerzgefühls. 

Der  Patient  that  nun  bis  zum  19.  November  seinen  Dienst  als  Werft- 
schreiber. An  diesem  Tage  erkrankte  er  mit  Husten  und  Auswurf  (er  hatte 
früher  öfter  Bronchialkatarrhe  gehabt),  es  stellten  sich  wieder  Oedeme  an 
den  Beinen  und  Ascites  ein.  Am  6.  December  wurde  Patient  wieder  in 
die  Klinik  aufgenommen. 

Er  bot  das  Bild  schwerer  Compensationsstörungen  von  Seiten  des 
Herzens  dar.  Dazu  gesellten  sich  Erscheinungen  von  linksseitiger  voll- 
ständiger Lähmung  des  N.  recurrens  in  Folge  Compression  des  Nerven  durch 
das  wachsende  Aneurysma  des  Arcus  aortae  und  von  partieller  Lähmung 
des  rechten  N.  recurrens.  Pat.  ging  in  Folsfe  zunehmender  Herzinsufficienz 
am  14.  Januar  1898  zu  Grunde. 

Die  Section,  von  Herrn  Prof.  Heller  im  pathologischen  Institut 
ausgeführt,  ere:ab:  Graue  Degeneration  der  hinteren  Rückenraarksstränge, 
ausgedehnte  fettige  Detreneration,  Mesarteritis  und  massige  Endarteritis  der 
Aorta.  Aneurysma  des  Arcus,  die  Trachea  umfassend.  P^norme  Dilatation 
und  starke  Hypertrophie  des  linken,  massige  Hypertrophie  des  rechten  Herzens. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  bestätigte  zunächst 
die  Diagnose  der  Tabes.  Es  fand  sich  die  dieser  Erkrankung  eigenthüm- 
liche  Degeneration  der  Hinterstränge  durch  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
markes hindurch,  und  zwar  in  sehr  intensiver  Weise. 

Daneben  fanden  sich  aber  ausgedehnte  \'eränderungen  der  zarten 
Rückeninarkshäute  und  ihrer  Gefässe.  Die  Pia  war  beträciitlich  ver- 
dickt und  kleinzellig  iiifiltrirt.  Besonders  stark  waren  diese  Veränderungen 
um  die  kleinen  Arterien  herum  entwickelt.  An  letzteren  fiel  dann  vor 
Allem  die  stellenweise  enorme  Verdickung  sowohl  der  Tntiiiia  als 
auch  der  Adventitia  auf.  An  einzelnen  Gefässen  sah  man  hauptsächlich 
die  Intima  so  verdickt,  dass  das  Lumen  des  Gefilsses  beträchtlich  verengt 
war.  An  anderen  war  die  Intima  ganz  oder  fast  ganz  unbetheiligt,  dagegen 
die  Adventitia  unreL'-elmässig,  herdförmig  von  Rundzellenanliaufungen  durch- 
setzt. Daneben  fanden  sich  dann  in  demselben  vSchnitte  wieder  andere  Go- 
fässe,  die  von  dem  Erkrankungsprocess  fast  iranz  unberührt  erschienen. 
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Es  handelt  sich  also  um  eine  Endarteritis  ohliterans  and  Mes- 
arteritis,  die  in  ganz  anregelmässiger,  aher  sehr  intensiver  Weise  die 
Gefässe  der  zarten  Hänte  des  gesammten  Rückenmarkes  bis  hinauf  zur 
MeduUa  oblongata  ergriffen  hat,  und  sich  in  jeder  Höhe  des  Bückenmarkes 
gleichmässig  findet. 

Dieselbe  entspricht  den  an  anderen  Stellen,  speciell  der  Aorta  ge- 
fundenen Gefässveränderungen  ^)  und  darf  wohl  wie  jene  auf  die  vom  Pa- 
tienten vor  ungefähr  25  Jahren  überstandene  Lues  zurückgeführt  werden, 
ebenso  wie  die  damit  zusammenhängende  chronische  Meningitis  spinalis. 

Fälle,  in  denen  sich  neben  typischer  Tabes  deutliche  Zeichen  von 
gleichzeitiger  syphilitischer  Erkrankung  am  Rückenmark  fanden,  sind 
verhältnissmässig  nur  in  geringer  Zahl  bekannt. 

Sie  sind  in  verschiedener  Hinsicht  interessant:  einmal  weil  in 
neuerer  Zeit  Obersteiner  und  Redlich^)  bekanntlich  in  einer  Com- 
pression  der  hinteren  Wurzeln  durch  meningitische  Processe  oder  durch 
atheromatöse  Erkrankung  der  Piagefasse  die  Ursache  der  Tabes  er- 
blicken wollen. 

Gerade  Fälle  wie  der  unserige  sind  geeignet,  eine  Stütze  fttr  die 
Ansicht  dieser  Autoren  abzugeben. 

Mag  man  aber  nun  die  durch  diese  Gefasserkrankung  im  Rücken- 
mark gesetzten  Schädigungen  als  Folge  der  mechanischen  Compression 
der  hinteren  Wurzeln  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Pia  ansehen,  wie 
dies  Redlich  und  Obersteiner  thun,  oder  als  Folge  der  Circulations- 
störung,  keinenfalls  darf  man  doch  wohl  allein  in  dieser  Gefasserkran- 
kung die  Ursache  der  Tabes  suchen.  Denn  es  wäre  trotz  der  von 
Redlich  und  Obersteiner  dafür  gegebenen  Erklärung  vor  allen 
Dingen  nicht  recht  verständlich,  warum  bei  der  das  Rückenmark  in 
seiner  ganzen  Peripherie  betreffenden  Schädigung  ausschliesslich  die 
Hinterstränge  erkranken. 

Mit  Wahrscheinlichkeit  darf  man  aber  derartige  Gefasserkrankungen 
als  ein  die  Entstehung  der  Tabes  begünstigendes  Moment  ansehen. 

Ferner  sind  derartige  Beobachtungen  aber  auch  von  Wichtigkeit 
für  die  Beurtheilung  der  Beziehungen  zwischen  Tabes  und  Syphilis, 
die  ja  immer  noch  Gegenstand  heftigster  Controverse  sind.  Es  würde 
eben  die  syphilitische  Gefasserkrankung  und  die  Meningitis  als  ein 
objectiv  nachweisbares  Mittelglied  zwischen  der  Lues  und  der  Rücken- 
markserkrankung anzusehen  sein.^ 

1)  Nach  dieser  Seite  hin  hat  Moll  im  pathologischen  Institut  unseren  Fall 
bearbeitet:  Ueber  einen  Fall  von  Aortenaneurysma  bei  Tabes  dorsalis.  Disser- 
tation. Kiel  1898. 

2)  Obersteiner  und  Redlich,  Ueber  Wesen  und  Pathogenese  dertabi- 
schen  Hinterstrangdegeneration.  Arbeiten  aus  dem  Institut  für  Anatomie  und 
Physiologie  des  Centralnervensystems  an  der  Wiener  Universität.  II.  Heft.  1894.  S.  158. 

3)  Nach  Abschluss  dieser  Arbeit  erhielt  ich  noch  Kenntniss  von  einer  Arbeit 
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Ausser  dem  Rückenmarke  wurde  wegen  der  klinisch  beobachteten 
Kiefernekrose  auch  die  Medulla  oblongata  und  das  Ganglion  Gasseri 
genauer  mikroskopisch  untersucht 

In  den  beiden  Ganglien  fanden  sich  ziemlich  reichliche  und  aus- 
gedehnte kleinzellige  Infiltrationen  im  Zwischengewebe,  die  rechts  etwas 
reichlicher  als  links  waren,  sich  aber  auch  in  normalen  Ganglien, 
allerdings  etwas  weniger  hochgradig  finden. 

In  den  nach  Nissl  gefärbten  Präparaten  fand  ich  die  blassen 
Zellen  mit  schlecht  färbbarem  Kern  und  undeutlichen  NissTschen 
Körperchen  vielleicht  etwas  zahlreicher  als  in  normalen  Ganglien, 
ebenso  schienen  die  geschrumpften  und  sehr  dunkel  gefärbten  Zellen 
etwas  häufiger  als  in  den  normalen  Präparaten  zu  sein.  Im  Uebrigen 
unterschieden  sich  die  Schnitte  aber  in  keiner  Weise  von  normalen, 
so  dass  man  die  pathologischen  Veränderungen  in  den  beiden  Ganglien 
zum  Mindesten  als  höchst  geringfügig  bezeichnen  muss. 

Auch  die  Untersuchung  der  spinalen  Trigeminuswurzel  in  der 
Medulla  oblongata  und  der  Trigemiauskorne  ergab  ein  negatives  Resultat. 

Im  Jahre  1891  gab  Rosin ^)  eine  Zusammenstellung  der  bis  dahin 
bekannten  Fälle  von  trophischen  Kiefererkrankungen  bei  Tabes.  Es 
waren  22,  doch  trat  nur  bei  einer  kleinen  Zahl  derselben  eine  Nekrose 
des  Kiefers  mit  Abstossung  von  Sequestern  ein.  Meistens  handelte  es 
sich  nur  um  den  Ausfall  der  Zähne  des  Oberkiefers  und  nachfolgende 
Atrophie  des  Alveolarfortsatzes. 

In  der  Folgezeit  hat  Kali  seh  er  einen  weiteren  Fall  in  der  Deut- 
sehen  mediciuischen  Wochenschrift  1895.  S.  304  mitgetheilt.  Des  Wei- 
teren fand  ich  noch  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  ganz  ähnliche 
Beobachtuntren  von  Xewiuark  (Trophic  lesions  of  the  jaws  in  Tabes 
dorsalis.  Tlie  medical  nows  1895.  26.  Jannar.  Ref.  Neuro].  Central- 
blatt  1895.  S.  '^4)  und  Bandet  (La  rrsorption  progressive  des  areades 
alveolaires  ou  mal  perforaut  buceal.  Arch.  gvn.  de  med.  1895,  Jan.  Ref. 
Nenrol.  Ceutralblatt  1895.  S.  375). 

Hierher  würde  denn  wohl  auch  die  von  Barrs  (Destructiou  of 
nasal  septnm  in  tabes.  Brit.  med.  Journ.  1892.  9.  April.  Ref.  Neurol. 
Centralbhitt  1892)  beobachtt^e,  allmählich  fortschreitende  Zerstörung  des 

von  Dr.  Friedel  Pick  in  Prag,  der  einen  ganz  ähnlichen  Fall  in  der  „Fest- 
schrift zu  Ehr(^n  von  Philipp  Josef  Pick"  verötlentlicht  (Tabes  mit  Meningitis 
sy])hilitica,  ne])St  Bemerkungen  über  die  Genese  der  sogenannten  ueugebildeteu 
Elastica  bei  Kndarteritis  obliteraus.)  Er  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  seinem 
Falle  die  Tabes  und  die  Meningitis  als  von  einander  unabhängige  Processe  an- 
zusehen seien.  P^ine  ausführliche  Literaturangabe  lindet  sich  am  Schluss  der  Arbeit. 
1)  Rosin,  Zur  Lehre  von  den  trophischen  Kiefererkrankuugen  bei  Tabes. 
Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  ISOl.  I.  Bd.  S.  532. 
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Septum  nasi  und  harten  Gbiumens  gehören,  bei  der  ein  gummöser  Process 
auszuschliessen    und  eine  antiluetische    Cur  ohne  jede  Wirkung  war. 

Abgesehen  von  diesem  letzteren  verliefen  klinisch  alle  Falle  ganz 
ähnlich  wie  der  unsrige.  Erst  fielen  ohne  Schmerzen  und  häufig  ganz 
ohne  Blutung  die  Zähne  aus,  dann  stellte  sich  die  Atrophie  des  Alveo- 
larfortsatzes  und  die  Nekrose  des  harten  Gaumens  ein.  In  der  Um- 
gebung der  erkrankten  Stelle  fand  sich  meist  Analgesie,  an  anderen 
Stellen  verhielt  sich  die  Sensibilität  der  Mundschleimhaut  verschieden. 

In  den  zur  Section  gekommenen  Fallen  fand  sich  eine  Degene- 
ration der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel,  manchmal  auch  des  G-anglion 
Gasseri  und  der  sensiblen  Kerne  (Rosin  1.  c). 

Demgegenüber  fanden  wir  im  Ganglion  Gasseri  fast  keine,  in  den 
spinalen  TrigeminusursprQngen  gar  keine  pathologischen  Veränderungen. 

Unserem  Befunde  am  Ganglion  würden  die  von  der  Mehrzahl  der 
Autoren  an  den  Spinalganglien  bei  Tabes  gemachten  Beobachtungen  ent- 
sprechen, welche  die  Ganglien  entweder  ganz  intact  oder  doch  nur  gering- 
fügig erkrankt  erscheinen  liessen,  während  nur  wenige  Untersucher  wie 
Wellenberg^)  und  Oppenheim'-^)  gröbere  Veränderungen  an  den- 
selben, besonders  den  Nervenzellen,  nachweisen  konnten. 

Der  negative  Befund  an  den  Kernen  und  der  aufsteigenden  Tri- 
geminuswurzel in  unserem  Falle  findet  in  anderen  Himnervengebieten 
Analoga.  So  fand  Oppenheim  (1.  c)  bei  Tabes  Degeneration  des  Vagus 
und  Recurrens,  ohne  dass  sich  in  den  Kernen  die  geringsten  Verände- 
rungen fanden.  Auch  Atrophie  der  Augenmuskelnerven  ohne  Erkran- 
kung ihrer  Kerne  wurde  beobachtet 

Man  wird  eben  durch  diese  wie  durch  viele  andere  Beobachtungen 
zu  der  Annahme  gedrängt,  dass  die  Ganglienzellen  schwer  in  ihrer 
Function  geschädigt  sein  können,  ohne  dass  sie  durch  unsere  Hülfis- 
mittel  nachweisbare  Veränderungen  ihrer  Structur  zeigen.  Warum  sich 
in  anderen  entsprechenden  Fällen  so  hochgradige  Veränderungen  fanden, 
in  unserem  nicht,  entzieht  sich  vorläufig  vollständig  unserem  Verständniss. 

Trotz  anscheinend  dieser  so  geringfügigen  Veränderungen  der  Gang- 
lien müssen  doch  auch  wir,  wie  die  übrigen  Autoren,  in  einer  tiefer  grei- 
fenden Läsion  derselben  die  Ursache  für  die  Kiefemekrose  suchen. 

Wie  weit  bei  derselben  die  Analgesie,  wie  weit  andere  „trophische" 
Störungen  betheiligt  sind,  lässt  sich  natürlich  nicht  mit  Bestimmtheit 
entscheiden.  Dass  es  trotz  der  doppelseitigen  Analgesie  nur  auf  einer 
Seite  zur  Nekrose  gekommen  ist,  spricht  immerhin  dafür,  daas  ausser 
der  Analgesie  noch  etwas  Anderes  mit  im  Spiele  gewesen  isi 

1)  Wollenberg,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Spinalganglien 
bei  Tabes.  Arch.  für  Psych,  und  Nervenkrankheiten.  1892.  Bd.  24. 

2]  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  2.  Aufl.  1898. 
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Zur  Pathogenese  der  motorisch-paralytischen  Aequivalente 
des  epileptischen  Anfalles. 

Von 

H.  Higier  (Warschau). 

Vor  Kurzem  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  Fall  von  Epilepsie  zu  be- 
sprechen'), der  sich  wesentlich  und  principiell  sowohl  von  der  gewöhn- 
lichen oder  genuinen  als  der  Jack  so  naschen  oder  Rindenepilepsie  unter- 
schied. Die  Anfälle  verliefen  ohne  Bewusstseinsverlust  und  Amnesie  und 
äusserten  sich  klinisch  eijizig  und  allein  in  plötzlich,  mit  oder  ohne  eine  Aura 
eintretenden,  rasch  vorübergehenden  Lähmungen  eines  Beines  event.  beider 
Extremitäten  einer  und  derselben  Seite.  Einen  analogen,  in  mancher  Hin- 
sicht interessanten  Fall,  den  ich  zwar  nur  kurze  Zeit  beobachten  konnte, 
will  ich  einer  eingehenderen  Analyse  unterwerfen,  besonders  aus  dem  Grunde, 
weil  er  manchen  Beitrag  zur  Pathogenese  derartiger,  selten  zur  Beobachtung 
gelangender  ,, epileptischer  Lähmungen"  oder  „paralytischer  Epilepsien" 
liefern  kann. 

Frajde  Segal,  ^>  Jahre  alt.  Stammt  aus  einer  gesunden  Familie.  Im 
3.  Lebensjahre  „HirnentzünduDg"  mit  begleitenden  Krämpfen,  die  binnen  zwei 
Wochen  sich  täglich  wiederholten.  Seit  dieser  Krankheit  ist  die  linke  Hand 
gelähmt  geblieben,  zu  Anfang  total,  später  partiell,  indem  die  Patientin  einzelne 
Bewegungen  im  Ellenbogen  und  den  Fingern  auszuführen  vermag.  Seit  1  Va  Jaliren 
treten  hier  und  da  bei  dem  sonst  gesunden  Mädchen  Aniälle  von  Kopfschwindel, 
von  vorübergehender  Bevvusstlosigkeit  auf.  Gelegentlich  folgt  dem  durch  inten- 
sive Blässe  des  Gesichtes  ausgezeichneten  Ohnmachtsanfalle  ein  kurz  dauerndes 
Augenblinzeln,  oder  ein  Zustand  traumhafter  Verwirrtheit,  in  welchem  die  Pat. 
scheinbar  beabsichtigt  die  Schuhe  auszuziehen,  oder  Urin  zu  entleeren,  ohne  sich 
dessen  später  zu  erinnern. 

Seit  5 — 6  Monaten  leidet  das  Kind  an  paroxysmal  auftretenden  Lähmungen 
des  paretischen  Armes  oder  beider  linken  Extremitäten.  Plötzlich,  ohne  irgend 
welche  Vorboten,  soll  die  Bewegungsfähigkeit  an  den  genannten  Gliedern 
schwinden,  ausnahmsweise  unter  dem  begleitenden  Gefühl  von  unbehaglichem, 
mehrere  Secunden  bis  zu  einer  Minute  anhaltendem  Kriebeln  oder  Hitze  in  den 
3  letzten  Fingern  der  betroffenen  Hand.  Sowohl  während  des  Anfalles  als  nach 
demselben  soll  das  Bewusstsein  ungestört  bleiben.    Die  Anfälle  wiederholen  sich 

1)  Higier,  Paroxysmal  auftretende  Lähmung  epileptischer  Natur.  Neurolog. 
Centralblatt.  1897.  Nr.  4. 

Deutsche  Zeitscbr.  f.  Xerveubeilkun.le.     XIV.  Bd.  22 
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4 — 5 mal  täglich,  meist  in  den  Abendstunden.  Relsbar,  jähzornig  und  vergess- 
lich  sei  die  Kranke  im  letzten  Jahre  geworden.  Krämpfe  und  Abnahme  der 
Intelligenz  werden  von  ihren  Angehörigen  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.    Anämisches,  gut  genährtes  Fräulein.    Puls  84. 

Nirgends  an  den  inneren  Organen  Zeichen  eines  organischen  Leidens.  Keine 
physische  oder  intellectueUe  D^enerationszeichen. 

Schädelform  normal,  keine  Schmerzhaftigkeit  beim  Beklopfen  des  Schädels. 
Himnerven,  Augenhintergrund,  Pupillen  zeigen  keine  Abweichung  von  der  Norm. 
Abwesenheit  jeglicher  Himdrucksyraptome.  Lähmung  der  linken  Hand  nach 
dem  cerebralen  Typus,  Haltung  derselben  wie  bei  älteren,  stationär  gewordenen 
Hemiplegien.  Der  Oberarm  ist  in  sehr  geringem  Maasse  adducirt,  der  Unterarm 
schwach  fiectirt,  die  Hand  pronirt  und  leicht  gebeugt,  die  Phalangen,  besonders 
die  Mittel-  und  Endphalangen  gebeugt.  Einzelne  krafUose  Hand-  und  Finger- 
bewegungen können  ausgeführt  werden,  energischer  geht  von  Statten  die  Beugung 
des  Unterarmes  und  ziemlich  gut  die  Abduction  des  Oberarmes.  Muskelspannung 
an  den  Beugern  gesteigert.  Sehnenreflexe  daselbst  an  der  oberen  Extremität 
lebhaft.    Ernährungszustand  und  Sensibilität  in  kaum  merkbarem  Grade  alterirt 

Die  zwei  Paroxysmen,  denen  ich  beizuwohnen  Gelegenheit  hatte,  verliefen 
thatsächlich  nach  der  oben  angeführten  Schilderung  der  jungen  Pat.  und  ihrer 
Angehörigen.  Während  des  Anfalles,  der  10 — 25  Secunden  anhielt,  konnte  ich 
weder  Bewusstseinstrfibung  noch  Beactionslosigkeit  der  Pupillen  constatiren.  Die 
Lähmung  befiel  einmal  nur  die  Hand,  das  andere  Mal  beide  linke  Extremitäten, 
sie  war  complet  und  schien  bei  objectiv  feststellbarer  normaler  Sensibilität  sämmt- 
liche  Muskulatur  zu  betreffen.  Weder  mit  dem  Beine  noch  mit  dem  Arme  konnte 
irgend  welche  Bewegung  activ  vollzogen  werden.  An  dem  Wiedererscheinen  der 
trägen  Bewegungen  an  den  Fingern  manifestirte  sich  zuerst  der  Schiuss  der 
Attacke.  Eigenthfimlich  war  das  Verhalten  der  sonst  paretischen  Oberextremität: 
im  Anfalle  löste  sich  die  Contractur  beinahe  gänzlich  auf,  die  Beugestellung  des 
Unterarmes  und  der  Phalangen  und  die  Pronationsstellung  der  Hand  waren 
kaum  vorhanden,  die  Beweglichkeit  der  Glieder  war  ganz  aufgehoben.  Contrac- 
tionserscheinungen  an  den  Extensoren  fehlten  eben&lls  gänzlich. 

Dass  es  sich  im  angeführten  Falle  am  paroxysmale  Lähmungen  handelt, 
die  epileptischer  Natur  sind,  halte  ich  f&r  das  Wahrscheinlichste.  Die  Krämpfe 
in  der  Kindheit  während  einer  schweren,  als  Hirnentzündang  gedeuteten  In- 
fectionskrankheit  (Encephalitis  acata?),  die  nachgebliebene  Monoplegie,  der 
Schwindel,  die  Anfälle  von  petit  mal  mit  gelegentlicher  nachträglicher  traam- 
hafber  Verwirrtheit,  die  Halbseitigkeit  der  paroxysmalen  Lähmungen  charakte- 
risiren  genügend  das  epileptische  Wesen. 

Die  Anfälle  entsprechen  nur  insofern  nicht  den  typischen  epileptischen 
und  Jackson'schen,  als  sie  weder  mit  Bewusstseinsverlnst  und  nachträg* 
lieber  Amnesie,  noch  mit  klonischen  Zuckungen  verliefen. 

Wie  das  primäre  idiopathische  Zustandekommen  der  Paralyse  in  solchen 
Fällen  zu  erldären  sei,  habe  ich  eingehend  in  meiner  oben  erwähnten  Ab- 
handlung erörtert  und  von  den  herrschenden  Theorien  die  Hemmungstheorie 
als  die  zutreffendste  hingestellt,  sowohl  für  die  motorisch-paralytischen  Aequi- 
valente  der  Fallsucht  als  für  die  Mehrzahl  der  sonst  durch  die  die  Hngh- 
lings-Jackso n'sche  Erschöpfungstheorie  erklärbaren  postparoxysmalen 
LähmuDgen. 
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Nach  Löwenfeld^),  der  diese  Frage  sehr  ansführlich  behandelt,  spielt 
sich  der  Hemronngsvorganj^  in  den  betreffenden  motorischen  Rindengebieten 
ab  oder  wird  von  der  gereizten  Hirnrinde  ans  in  den  subcorticalen  Centren 
herbeigetuhrt.  Löwenfeld  spricht  von  „besonderen  Umstanden",  denen 
za  Folge  die  beeinträchtigte  Ernährnng  nnd  involvirte  Reizung  cjewisser 
Rindengebiete  nicht  zur  Erregung  tiefer  liegender  Centren,  sondern  znr 
Hemmung  deren  Function  führt.  Näheres  über  diese  „Umstände"  erfahren 
wir  weder  aus  seinen  noch  aus  den  einschlägigen  Krankengeschichten  anderer 
Autoren. 

Wie  haben  wir  uns  diesen  eigenartigen  Hemmungsprocess 
vorzustellen:  als  Reizung  bestimmter  Hemraungsbahnen,  oder 
als  Lähmung  betreffender  Bewegungscentren?  Die  Klinik  giebt 
leider  keine  definitive  Antwort  auf  diese  principielle  Frage.  Viel  mehr 
belehrt  uns  darüber  das  Experiment. 

Schon  vor  Jahren  zeigte  Sherrington  2)  (1893)  —  unlängst  von 
Mislawski'^)  bestätigt  — ,  dass  bei  elektrischer  Reizung  bestimmter  Hirn- 
rindenpartien neben  Contraction  gewisser  Muskelgruppen  eine  Erschlaffung 
anderer  antagonistischer  Muskeln  zu  constatiren  ist.  Durchschneidet  man 
beispielsweise  den  linken  N.  oculomotorius  und  trochlearis,  so  dass  nur 
noch  der  Muse,  rectns  extern.  Innervation  erhält,  und  reizt  darauf  an  der 
linken  Hemisphäre  die  von  Ferrier  und  Schäfer  entdeckte  Region  für 
die  conjugirte  Ablenkung  der  Augen,  so  zeigt  sich,  dass  eine  conjugirte 
Deviation  beider  Bulbi  nach  rechts  eintritt,  wobei  der  linke  Augapfel  selbst- 
verständlich nur  die  Medianlinie  erreicht.  Mit  einer  Contraction  des  rechten 
Abducens  erfolgt  somit  synchronisch  eine  Erschlaffung  des  linken.  Die  die 
Contraction  einer  bestimmten  Muskelgruppe  bewirkende  Excitation  ruft  so- 
mit gleichzeitig  eine  Inhibition  der  Contraction  und  des  Tonus  ihrer  Anta- 
gonisten hervor.  Durrhschneidung  der  N.  trochlearis  und  abducens  an  einem 
Augapfel  ruft  bei  Reizung  der  Hirnrinde  analoge  Verhältnisse  im  Gebiete 
des  Oculomotorius  hervor. 

Zerstört  man  nach  8h errington  beiderseits  alle  Augennerven  bis  auf 
die  beiden  Nn.  abdncentes,  so  kann  der  sich  einstellende  Strabismus  exter- 
nus  durch  gleichzeitige  Reizung  beider  Hemisi)hären  zeitlich  ganz  behoben 
werden.  Dieses  Experiment  beweist  somit,  dass  eine  Reizung  der  Hirn- 
substanz unter  besonderen  Umstünden  einen  Zustand  in  der  Musculatur  der 
Augen  hervorzurufen  vermag,  der  durchaus  den  Eindruck  einer  Lähmung 
macht. 

Die  Erscheinungen  der  Tonushenimung  werden  nicht  allein  bei  Ope- 
rationen an  der  Hirnrinde  beobachtet,  sondern  auch  bei  Reizung  der  Fasern 
der  inneren  Kapsel  (Sberrington^))  oder  der  Vierhügel  (Gerwer^)),  wo 

1)  Löwenfeld,  Beiträjre  zur  Lehre  von  der  Jacks on'schen  Ejülepsie.  Arch. 
f.  Psych.  Bd.  XXI.  H.  1.  u.  2. 

2)  Sher rington,  Sur  unc  action  inhibitricc  de  recorce  c<5rebrale.  R<'^vue 
neurol.  1893.  p.  540.  —  Dern.,  Experimental  note  of  two  movements  of  the  eye. 
Journal  of  Physiology.  Is94.  Bd.  XVII.  p.  27. 

3^  N.  Mislawski,  Obozrieiiic  r.sychiatrii.  ls(K  V.  p.  388. 

4)  Sherrington.  IjOC.  cit, 

5)  Ger  wer.  Ueber  die  Gebirnccntren  der  aspociirten  Augen  bewegungen. 
Neur.  Ctbl.  1808.  p.  717. 
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die  snbcorticalen  Centren  für  die  Coordinationsbewegnng  der  Angen  gelegen 
sind.  Dnrchscbneidet  man  beispielBweise  den  Ocnlomotorins  nnd  Trocblearis 
eines  Anges  and  reizt  darauf  die  gleichnamige  Seite  des  Vierhagels,  so  be- 
wegt sieb  das  operirte  Ange,  wie  es  die  Regel  ist,  nach  innen,  obgleich  die 
Nerven,  die  diese  Bewegung  auslösen,  durchschnitten  sind.  Es  ist  demnach 
bei  der  künstlichen  Erregung  eine  Hemmung  auch  ohne  Vermittelung  der 
Hirnrinde  zu  erzielen,  und  das,  was  zun&chst  gehemmt  wird,  betrifft  wohl 
in  den  zuletzt  angeführten  Versuchen  irgend  einen  Vorgang  in  den  sub- 
cortical  gelegenen  Regionen. 

Ganz  analoge,  wenngleich  nicht  so  durchsichtige  Verhältnisse,  wie  an 
den  Augenmuskeln,  Hessen  sich  bei  den  späteren,  gemeinsam  mit  Hering 
ausgeführten  Studien  des  englischen  Physiologen  >)  an  den  Muskeln  der 
Extremitäten  feststellen. 

Werden  bei  einem  schwach  narkotisirten,  horizontal  suspendirten  Affen 
bestimmte  Rindenpartien  elektrisch  gereizt,  so  gelingt  es  ohne  Schwierig- 
keit, durch  einfaches  Betasten  der  in  Betracht  kommenden  Muskeln  fest- 
zustellen, dass  neben  der  Contraction  bestimmter  Muskeln  eine  Erschlaffung 
der  Antagonisten  zu  Stande  kommt. 

Die  Erschlaffung,  das  Weichwerden  der  Antagonisten,  ist  desto  leichter 
zu  constatiren,  da  der  horizontal  aufgehängte  Affe  in  einem  gewissen 
Stadium  der  Narkose  dauernd  seine  Extremitäten  derart  contrahirt,  dass 
die  Beine  durch  eine  combinirte  Innervation  von  Flexoren  und  Adductoren 
dicht  an  den  Leib  gezogen  sind^).  Aehnlich  verhielten  sich  die  sonstigen 
Muskelgruppen,  so  dass  beispielsweise  bei  Reizung  der  die  Fingerstreckung 
bewirkenden  Himrindenstelle  neben  der  Contraction  des  Extensor  digitorum 
ein  deutliches  Erschlaffen  der  betreffenden  Flexoren  beobachtet  wurde  — , 
eine  Erschlaffung,  von  der  man  sich  sowohl  durch  Palpation  als  nach 
Freilegung  der.  von  der  Hautbedeckung  abpräparirten  Muskeln  überzeugen 
konnte^). 

Interessant  ist  das  Verbalten  der  Muskulatur  bei  Herabsetzung  der 
Reizstärke.  „Mit  der  Abschwächung  des  Reizes  liess  sich,  betonen  die 
Verfasser  in  der  oben  citirten  Arbeit,  immer  die  Erschlaffung  der 
genannten  Muskeln  erzielen,  aber  die  mit  der  Reizung  gewöhnlich  ver- 
bundene Contraction  der  anderen  Muskeln  wurde  immer  schwächer  und  oft 


1)  H.  E.  Hering  u.  0.  S.  Sherrington,  Ueber  Hemmung  der  Contrac- 
tioD  wiilkürl.  Muskeln  bei  elektr.  Reizung  der  Hirnrinde.  Pflüger's  Archiv. 
Bd.  68.  1897. 

2)  Interessant  ist  es,  dass  dieses  Contractionsphänomen  auf  einem  subcorti- 
calen  Vorgang  beruht,  da  es  in  der  Narkose,  auch  bei  Ausschaltung  auf  beiden 
Seiten  der  Extremitatenbezirke  der  Hirnrinde,  einzutreten  pflegt. 

3)  Dass  die  Wirkung  eine  rein  nervöse  ist,  hat  Sherrington  unlängst  auf 
dem  internationalen  Physiologencongresse  ^in  Cambridge  (23.-27.  August  1898} 
experimentell  bewiesen.  Wurde  das  centrale  Ende  des  motorischen  Nervs  der 
kniebeugenden  Muskeln  an  einer  chloroformirten  Katze  gereizt,  so  erschlafften 
die  Extensoren  und  der  Patellarreflex  blieb  aus.  Der  Reflex  konnte  auf  diese 
Weise  rhythmisch  hervorgerufen  werden.  Wurde  während  des  Experimentes  der 
Flexor  ganz  vom  Knochen  gelöst,  so  konnte  die  Erschlaffung  der  Extensoren 
noch  deutlich  beobachtet  werden,  obwohl  hier  eine  directe  Wirkung  des  Muskels 
auf  das  Gelenk  ganz  ausgeschlossen  war. 
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gax  nicht  wahrnehmbar.**  Es  tritt  somit,  wie  wir  sehen,  bei  bedeu- 
tender Vermindernng  der  Eeizstärke  ein  Moment  ein,  wo  die 
Erschlaffung  bestimmter  Muskelgruppen  deutlich  ausgesprochen 
ist,  die  Contraction  ihrer  Antagonisten  dagegen  gänzlich  fehlt.') 

Dieses  Experiment,  durch  das  bewiesen  wird,  dass  man  bei  Reizung 
der  Rinde  coordinirte  Bewegangen  auslösen  und  hemmen  kann,  glaube 
ich,  lässt  uns  einigermassen  diejenigen  „besonderen  Umstände"  vermuthen, 
bei  denen  ein  Reizzustand  der  Hirnrinde  —  und  nur  um  solches  handelt 
es  sich  doch  bei  sämmtlichen  Varietäten  der  Epilepsie  —  nicht  von  spasti- 
schen, sondern  von  paralytischen  Erscheinungen  gefolgt  wird.  Der  Schwer- 
punkt scheint  wohl  in  der  strengen  Umgrenzung  und  minimalen  Stärke  des 
Reizes  zu  liegen.  Dass  es  sich  in  meinen  beiden  Fällen  von  paralytischer 
Epilepsie  thatsächlich  um  ledigliches  Betroffensein  der  psychomotorischen 
Region  bezüglich  eines  Theiles  derselben  handelte,  beweist  das  beinahe 
regelmässige  Fehlen  einer  Aura,  die  Abwesenheit  sensibler  Reizungserschei- 
nungen, das  Erhaltenbleiben  des  Bewusstseins.  das  Intactbleiben  derPupillar- 
und  Sehnenreflexe,  die  kurze  Dauer  der  Anfälle,  das  häufige  Besohränkt- 
bleiben  der  Lähmung  auf  eine  Extremität,  ja  auf  eine  bestimmte  Muskel- 
gruppe. Erst  aus  den  sonstigen,  hie  und  da  mit  den  paroxysmalen 
Lähmungen  abwechselnden  typischen  Anfällen  von  Krämpfen,  petit  mal  und 
psychischen  Aequivalenten  Hess  sich  mit  absoluter  Sicherheit  die  epileptische 
Natur  eruiren.  Besonders  interessant  ist  in  der  oben  angeführten  Beobach- 
tung die  Thatsache,  dass  die  inhibitorische  Entladung  gerade  eine  habituell 
contracturirte  Muskelgruppe  betraf:  während  des  Anfalles  wurde  der  patho- 
logisch gesteigerte  Tonus  der  Fingerbeuger  aufgehoben,  die  permanente 
Contractur  der  Hand  liess  nach,  ohne  dass  deutliche  Erscheinungen  von 
Contraction  der  Antagonisten  nachzuweisen  waren. 

Die  sog.  paralytische  Epilepsie  oder  das  motorisch-paraly- 
tische Aequivalent  der  Epilepsie  ist  somit  eine  Abart  derselben, 
bei  der,  wahrscheinlich  in  Folge  schwacher  Intensität  des  Reizes, 
die  Contraction  des  gereizten  Muskelcomplexes  bedeutend 
weniger  ausgesprochen  ist,  als  die  Herabsetzung  des  Tonus, 
resp.  Erschlaffung-  der  antagonistisch  wirkenden  Ciruppen.  Dass 
die  excitomotorischen  Fasern  einer  Muskelgruppe  mit  den  heniniendeii  Fasern 
ihrer  Antagonisten  in  sehr  inniger  anatorao-physiologischer  Beziehung  stehen, 
ist  übrigens  eine  Annahme,  zu  der  uns  nicht  blos  das  Experiment,  sondern, 
wie  die  neuesten  inhaltsreichen  Studien  Mann's'^)  über  das  Wesen  und  die 
Entstehung  der  hemiplegischen  Contractur,  über  den  Ljlhmungstyi)us,  das  Ver- 
halten der  Sehnenreflexe  und  der  passiven  Beweglichkeit  bei  der  cerebralen 
Hemplegie  lehren,  auch  die  Klinik  in  nicht  geringem  Maasse  berechtigt. 

1)  Wie  man  die  scheinbar  widersprechenden  Angaben  älterer  Autoren  — 
Biibnoff's  und  lleidenhain's  —  zu  erklären  hat,  zeigte  Hering  in  seiner  un- 
längst erschienenen  ausgezeichneten  Studie:  Beitrag  zur  experinient.  Analyse  co- 
ordinirter  Bewegungen.     Pfluger's  Archiv.   IS9S.  Bd.  70.  S.  (VI 7. 

2)  L.  Mann,  Ueber  den  Lähmungstypus  bei  der  cerebralen  Hemiplegie. 
Volkmann'sche  Vorträge.  1890.  Nr.  132.  —  Derselbe,  Ueber  das  Verhalten  der 
Sehnenreflexe  und  der  passiven  Beweglichkeit  bei  der  Hemiplegie.  Monatsschrift 
für  Psych,  u.  Neurol.  1897.  S.  409.  —  Derselbe,  Lieber  das  Wesen  und  die 
Entstehung  der  hemiplegischen  Contractur.  Klinische  Studie.  Berlin  1898. 
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Zusatz  zu  der  in  dieserZeitschrift  erschienenenAbhandlung^): 

^,Zar  Frage  der  Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven 

bei  der  chronischen  Erkrankung  der  Oefässe*^ 

Von 

Dr.  Michael  Lapinsky. 

Bei  der  Anführung  der  Literatur  über  mein  Thema  sind  mir  zu  meinem 
Bedauern  noch  einige  Abhandlungen  entgangen,  die  nicht  allein  in  chrono- 
logischer Hinsicht,  sondern  auch  nach  der  Bedeutung  ihrer  Ergebnisse  unter 
den  ersten  hätten  erwähnt  werden  sollen.  Das  sind  nämlich  die  Mitthei- 
lungen von  Oppenheim  und  Siemerling. 

Ausserdem  möchte  ich  noch  auf  zwei  andere  sehr  wichtige  Arbeiten  — 
von  Erb  und  Haga  —  hinweisen,  die  ganz  kurz  vor  meiner  Abhandlung 
erschienen  und  mir  während  der  Correctur  zufälliger  Weise  unbekannt  ge- 
blieben sind. 

Die  im  Jahre  1888  (Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  XVIII)  veröflfentlichte 
Arbeit  von  Oppenheim  und  Siemerling  (Beiträge  zur  Pathologie 
der  Tabes  dorsalis  und  der  peripherischen  Nervenerkrankung) 
war  schon  im  Jahre  1886  als  vorläufige  Mittheilung  erschienen.  Ich  halte 
es  um  so  noth wendiger,  nachträglich  auf  diese  Arbeit  hinzuweisen,  als  sie 
auch  in  mehreren  dieses  Thema  behandelnden  Publicationen  anderer  Autoren 
übersehen  worden  ist. 

Unter  der  Rubrik:  Senium,  Arteriosklerose  und  Marasmus 
(Beobachtungen  XXII,  XXIII,  XXIV,  XXV.  XXVI,  XXVU,  meistentheils 
psychisch-chronische  Kranken)  waren  die  Untersuchungen  mitgetheilt,  die 
das  Verhalten  der  peripherischen  Nerven  bei  diesen  Zuständen  zum  Gegen- 
stand haben.  Es  wurden,  wie  auch  die  beigegebenen  Abbildungen  lehren, 
sowohl  Degenerationserscheinungen  an  den  Nervenfasern,  als  auch  Verände- 
rungen an  den  Vasa  nervorum  (Obliteration  und  Verengerung  ihres  Lumens 
und  Verdickung  des  Endoneuriums)  beobachtet.  Die  Zahl  der  normal  dicken 
Nervenfasern  war  an  einigen  Nervenstammen  vermindert.  Die  Myelinscheide 
war  an  einigen  Fasern  zerfallen  und  die  Zahl  der  Kerne  der  Schwann'schen 
Scheide  war  vermehrt. 

Bei  drei  von  diesen  Fällen  (XXII,  XXIV,  XXVI)  waren  auch  die 
klinischen  Erscheinungen  an  den  Nerven  notirt  Bei  allen  diesen  drei 
Patienten  konnte  man  keine  grobe  Sensibilitätsstörung  finden.  In  einem 
Falle  (XXII)  waren  auch  keine  Motilitätsveränderungen  nachweisbar,  in 
einem  anderen  (XXIV)  wui*de  eine  völlige  Lähmung  der  unteren  Extremi- 
täten constatirt  Die  später  mikroskopisch  untersuchten  Nerven  dieser 
Extremitäten  erwiesen  sich  aber  als  vollkommen  normal  In  einem  Falle 
(XXVI)  waren  die  Nerven  elektrisch  untersucht  und  ihre  faradische  Erreg- 
barkeit als  normal  bezeichnet. 

In  einer  späteren  Arbeit  (Ueber  die  senile  Form  der  multiplen 
Neuritis,  Berlin,  klin.  Wochenschrift.  1893.  Nr.  25)  kommt  Prof.  Öppen- 

1)  Bd.  Xm.  S.  468. 
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heim  anf  diese  Frage  zurück.  Er  beschreibt  die  Symptome  der  Neuritis 
bei  sechs  Greisen  im  Alter  von  70—82  Jahren.  Klinisch  wurde  bei  diesen 
Kranken  Folgendes  constatirt:  eine  leichte  Atrophie  der  Muskeln  und  Parese 
der  kranken  Glieder,  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  bei  Druck,  schwache 
oder  vollkommen  aufgehobene  Reflexe,  Verminderung  der  tactilen  Sensibilität 
und  der  Sensibilität  für  Schmerzgefühl  und  Mnskellage,  ausserdem  eine  Ent- 
artungsreaction  der  erkrankten  Nerven. 

Die  Ursache  dieser  Neuritis  sieht  Oppenheim,  unter  Hinweis  auf  seine 
zuerst  erwähnten  Untersuchungen,  in  der  stark  ausgesprochenen  Arterio- 
sklerose dieser  Patienten.     Eine  Obduction  wurde  nicht  angestellt. 

Die  Untersuchung  von  Haga  (Ueber  spontane  Gangrän,  Vir- 
chow*s  Archiv.  1898.  Bd.  152)  bezieht  sich  auf  14  Fälle  von  spontaner 
Gangrän  in  Folge  von  cliro nischer  Erkrankung  der  Arterien.  In  12  Fällen 
wurden  die  erkrankten  Gliedmaassen  amputirt  und  die  Gefässe,  Nerven  und 
Müskeln  im  Bereich  der  Gangrän  mikroskopisch  untersucht.  „Die  Nerven 
sind  dabei  in  den  meisten  Fällen  intact  gefunden*',  was  die  Myelinscheide 
und  die  Axencylinder  anbetrifft.  An  einigen  Präparaten  war  das  Neurilemm 
„bindegewebig  verdickt".  Die  Nervenstämme  waren  nur  hier  und  da  mit 
runden  Zellen  infiltrirt.  Die  Arterien  waren  stark  degenerirt  und  ihr  Lumen 
bis  zu  vollständiger  Obliteration  verengt. 

Klinisch  waren  einige  Fälle  nur  in  Bezug  auf  die  Sensibilität  unter- 
sucht, welche  bei  einem  Patienten  (XIII)  am  kranken  Fusse  herabgesetzt,  bei 
einem  anderen  (II)  sogar  an  den  gangränös-niuraificirten  Partien  normal  ge- 
funden war. 

In  der  Arbeit  von  Professor  Erb  (Ueber  intermittirendes  Hinken, 
diese  Zeitschrift  Bd.  XIII.  1898)  sind  hauptsächlich  nur  die  klinischen  Er- 
scheinungen an  den  peripherischen  Nerven  bei  der  chronischen  Degeneration 
der  Gefässe  berücksichtigt.  Alle  Patienten  (mit  Ausnahme  von  Fall  XII), 
die  der  Autor  beschreibt,  befanden  sich  im  Alter  von  32-60  Jahren  und 
kamen  zu  ihm  mit  vollkommen  fehlendem  oder  mit  einem  sehr  schwachen 
(Fall  VI  u.  X)  Pulsiren  der  kranken  Arterien.  In  allen  diesen  Fällen 
waren  Motilität  und  Sensibilität  normal.  Bei  8  Patienten  waren  auch  die 
Reflexe  normal,  bei  zwei  anderen  (IV  u.  VIIl)  waren  sie  gesteigert,  bei  einem 
Kranken  (Ml)  waren  die  Achillessehnenreflexe  beiderseits  aufgehoben  (bei 
normalen  Patellarretlexen).  In  einem  Fall  (I)  war  die  elektrische  Erregbar- 
keit etwas  vermindert. 
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XV. 

Psychopathologie  und  Neurologie. 

Von 

Dr.  med.  S.  P.  Goodhart  (New-York), 

Arzt  der  Nervenklinik  des  Bellevue-Hospitals  und  Assistenzarzt  an  der  neurologischen  Ab- 
tbeilung  der  Vanderbilt-Klinik-New-York. 

Ein  flüchtiges  Durchmustern  derAnnalen  der  yerschiedenen  Wissen- 
schaften zeigt  uns,  welch*  ermuthigender  —  sowohl  relativer  wie  absoluter 
—  Fortschritt  in  den  jeweiligen  Disciplinen  der  Medicin  erzielt  worden 
ist.  Nicht  zu  unterschätzen  ist  in  dieser  Beziehung  die  Bereicherung, 
welche  unsere  Kenntniss  von  der  Structur  und  den  Functionen  des 
Nervensystems  in  den  letzten  Jahren  erfahren  hat.  Ein  Vergleich  der 
früheren  Aufl'assungen  über  die  Nervenfunctionen  mit  den  Resultaten 
neuerer  Forschungen  auf  dem  Gebiete  der  Anatomie,  Pathologie  und 
Physiologie  des  Nervensystems  sowohl,  wie  der  Chemie  und  Psycho- 
logie darf  wohl  unser  Interesse  erregen,  denn  er  verräth  den  wahrlich 
erstaunlichen  Aufschwung,  den  wir  durch  die  Kenntniss  der  Wechsel- 
beziehungen zwischen  Zellthätigkeit  und  Geistesthätigkeit  genommen 
haben.  Im  Alterthum  wnsste  man  noch  kaum  etwas  von  Gehirn  und 
Rückenmark  und  erst  nach  jahrelangem  speculativen  Studium  begann 
in  dem  griechischen  wissenschaftlichen  Geist  etwas  über  die  wahren 
Fuuctionen  des  Nervensystems  und  über  seine  Beziehungen  aufzu- 
dämmern. Plato  war  es,  der  zuerst  die  Beziehung  und  das  Abhängig- 
keitsverhältniss  zwis(,'hen  Geist estliätigkeit  und  Nervenstructur  nahe 
legte.  Seine  Aussagen  konnten  aber  nur  als  eine  Hypotliese,  als  Ver- 
muthung  eines  Pliilosopheu  gelten,  und  Aerzt«;  seiner  Zeit  waren  der 
Meinung,  dass  die  Thätigkeit  des  Gehirns  den  Zweck  hatte,  „das  Herz 
abzukühlen".  Die  Plxistenz  peri})]ierer  Nerven,  ihr  Zusammenhängen 
mit  der  centralen  Nervenmasse,  endlicli  ihre  Function  als  Saiten  von 
sensiblen  Eindrücken  wurde  Hero])liilos  von  Alexandrien  ungefähr 
!>00  v.  Chr.  bekannt.  Galen  war  der  erste,  welcher  das  Gehirn  als 
den  fundamentalen  Bestandtheil  des  Nervensystems  und  als  Centrum 
willkürlicher  Bewegung  und  Empfindung  betrachtete.  Die  physiolo- 
gische Theorie  der  Nerveuthätigkeit  wurde  zuerst  von  Erasistratos 
formulirt.  Diese  Theorie  wurde  angenommen  und  fast  tausend  Jahre 
in  den  Schulen  gelehrt.  Nach  Erasistratos  ging  die  eiugeathmete,  in 
den  Lungen  verarbeitete  Luft  erst  ins  Herz  über  und  von  dort  ins 
Gehirn,  in  dessen  Ventrikeln  sie  sich  in  animalischen  Geist  verwandelte. 
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Es  war  den  Methoden  moderner  Wissenschaft  v)rbehalten,  die 
Thatsachen  und  Principien  zu  entdecken,  welche  der  wahren  Function 
der  Nervenvorgänge  zu  Grunde  liegen.  Anatomische  und  mikroskopische 
Forschungen  einerseits  und  physiologische  Beobachtungen  und  Expe- 
rimente andererseits  haben  viel  Licht  auf  den  Mechanismus  und  die 
Thätigkeit  des  Nervensystems  geworfen. 

Charles  Bell  entdeckte  die  motorischen  und  sensorischen  Bahnen. 
Spätere  Forscher  haben  die  mannigfachen  Bahnen  und  Functionen  des 
Rückenmarks  und  einiger  Basalganglien  noch  weiter  unterschieden. 
Broca,  Fritsch,  Schiff,  Luciani,  Bastian,  Hitzig,  Horsley, 
Munk;  Ferrier,  Charcot,  Goltz  und  Andere  haben  klar  bewiesen, 
dass  es  specielle  Centren  in  der  Hirnrinde  giebt,  die  verschiedenen 
motorischen  und  sensorischen  Functionen  entsprechen.  So  wurde  die 
Theorie  aufgestellt,  dergemäss  die  Functionen  localisirt  sind  und  ver- 
schiedene Nervenapparate  verschiedene  Functionen  verrichten. 

Nachdem  man  es  im  Studium  des  äusserlichen  Aussehens  der 
grob  localisirten  Nervenstructur  in  Beziehung  zu  seinen  Functionen  zu 
einer  grossen  Vollkommenheit  gebracht  hatte,  richtete  sich  die  wissen- 
schaftliche Forschung  naturgemäss  auf  die  Erkenntniss  der  Natur  der 
Nervenelemente,  der  Zellen  und  ihrer  Fortsätze.  Nicht  zufrieden  mit 
dem,  was  oberflächliche  histologische  Beobachtung  bietet,  hat  die 
Wissenschaft  einen  Versuch  gemacht,  in  das  verborgene  Laboratorium 
der  Zellactivität  einzudringen.  Dieser  Versuch  war  nicht  erfolglos.  Die 
Structur  sowohl  wie  die  Function  der  Zelle  wird  uns  durch  das  ver- 
einigte Studium  des  Histologen,  Pathologen,  Chemikers  und  Physio- 
logen ofiFenbart  und  wird  zu  den  psychischen  Erscheinungen  durch 
psychopathologische  Experimente  in  Beziehung  gebracht  Hat  man 
einmal  die  gröberen  Beziehungen  zwischen  den  verschiedenen  Ver- 
änderungen im  Nervensystem  und  verschiedenartigen  psychomotorischen 
Erscheinungen,  wie  man  sie  in  den  vielen  Formen  von  Nerven-  und 
Geisteskrankheiten  beobachtet,  festgestellt,  so  wird  ein  sorgfaltiges 
Studium  der  feinen  und  zarten  Architektonik  des  Neurons  und  seiner 
Beziehung  zur  psychischen  Thätigkeit  die  natürliche  Folge  sein.  Cyto- 
logische  Forschung  im  Allgemeinen  und,  wenn  mir  ein  solcher  Aus- 
druck erlaubt  ist,  psychocytologische  Untersuchungen  im  Speciellen 
erö£Fnen  eine  neue  Epoche  in  der  grossen  „Terra  incognita"  neurolo- 
gischer und  psychophysiologischer  Vorgänge. 

Neuere  anatomische,  pathologische  und  chemische  Studien  über 
die  Zelle,  individuell  sowohl  als  in  ihrer  Beziehung  zu  anderen  Zellen 
und  Zellgruppen,  haben  gezeigt,  dass  die  Protoplasmamasse  nicht  nur 
eine  verwickelte  und  feine  Structur  hat,  sondern  auch,  dass  jeder  ihrer 
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Besfcandtheile  eine  specielle  Beziehung  zur  Function  sowohl  in  ihrer 
normalen  als  auch  in  ihrer  krankhaften  Thätigkeit  hesitzt. 

Das  Studium  des  Zellenlebens  im  gemeinschaftlichen  Lichte  der 
Chemie,  Physiologie  und  schliesslich  der  Psychopathologie  hat  bereits 
eine  neue  Bahn  für  das  Verständniss  pathologischer  Vorgänge  eröffnet, 
denn  es  wird  jetzt  allgemein  anerkannt,  dass  die  wahre  Natur  von 
Krankheitsprocessen  nur  durch  Studiren  der  feineren  Architektonik 
und  der  zartesten  Veränderungen  innerhalb  der  Zelle  selbst  verstanden 
werden  kann. 

Während  es  richtig  ist,  dass  ein  grosser  Fortschritt  in  der  Er- 
forschung der  Zellenstructur  gemacht  worden  ist,  so  ist  nichtsdesto- 
weniger bis  vor  Kurzem  wenig  oder  gar  nichts  geschehen  hinsichtlich 
des  Studiums  der  zarten  Veränderungen,  welche  zweifellos  in  der 
feineren  Structur  der  Zellen  vorhanden  sind,  wenn  ihre  Function  zer- 
stört worden  ist.  Die  Wissenschaft  von  den  Nervenkrankheiten  muss 
sich  indessen  auf  die  innersten,  in  der  Tiefe  des  Neurons  verborgenen 
Processe  gründen.  Wir  haben  eine  grosse  Klasse  von  Krankheiten  mit 
zweifellosen  Zellstörungen,  deren  vSymptome  verschwinden,  ohne  An- 
zeichen von  Zellveränderungen  zu  hinterlassen.  Dann  wieder  giebt  es 
eine  andere  Klasse,  bei  welcher  die  Zellfunction  unwiderbringlich  ver- 
loren geht  und  doch  keine  oder  nur  leichte  mikroskopische  Verände- 
rungen zurückbleiben.  In  solchen  pathologischen  Zuständen,  wie  sie 
durch  die  acuten  toxischen  Krankheiten,  Epilepsie,  Fieberdelirium  und 
dergleichen  reprasentirt  sind,  und  in  den  verschiedenen  Formen  von 
Geisteserkrankung  hat  mikroskopische  Forschung  bisher  nicht  vermocht, 
eine  Erklärung  der  klinischen  Erscheinungen  zu  geben. 

Der  Kern  der  Pathologie  der  Geisteskrankheit  liegt  in  den  feinen 
Veränderungen  im  Laboratorium  der  Körperzelle,  vorausgesetzt,  wie 
Dr.  Vau  Gieson  richtig  bemerkt,  dass  ein  solches  Studium  nicht  die 
Beziehungen  des  Nervensystems  zu  anderen  einfacher  construirten  Or- 
ganen des  Körpers  übersieht.  Das  gilt  wahrscheinlich  nicht  nur  für 
Zustände  geisti<^er  Erkrankung,  sondern  auch  für  Nervenkrankheit  im 
Allgemeinen.  So  zeii^t  Dr.  Ira  van  Gieson  —  Director  des  patholo- 
gischen Instituts  der  New-Yorker  Irrenanstalten  (Pathological  Institute 
of  the  N.-Y.  State  Hospitals)  — ,  dass  in  gewissen  chronischen  Krank- 
heiten, bei  welchen  die  degenerirten  Faserzüge  bisher  allein  für  die 
Ursache  motorischer  Krankheitserscheinungen  angesehen  wurden,  der 
primäre  pathologische  Process  in  der  Zelle  selbst  stattfindet.  Ebenso 
hebt  Dr.  van  Gieson  hervor,  dass  in  der  Tabes  dorsalis  „die  wirkliche 
Ursache  der  Krankheit  eine  chronisch-toxische  Cytoclasis  des  Spinal- 
ganglions ist,  dass  dagegen  die  Läsion  der  Hinterstränge  des  Rücken- 
marks  ein   secundäres  Erzeugniss  sei,  eine  Anpassung  der  Neuroglia, 
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die  Lücken  auszufüllen,  welche  durch  den  Tod  der  Ächsencylinder 
dieser  zerstörten  Ganglienzellen  verursacht  wurden/^  In  ähnlicherWeise 
konnte  van  Oieson  durch  cytologische  Studien  bei  Neuritis  nach- 
weisen, dass  die  primäre  Ursache  der  Degeneration  der  Fasern  in  der 
Erkrankung  der  Zellen  derVorderhömer  liege,  die  als  „toxische*'  paren- 
chymatöse Degeneration  zu  denken  sei.  So  finden  wir  bei  der  cyto- 
logischen  Forschung  die  Tendenz,  der  Stoffwechselthätigkeit  im  Innern 
der  Korperzelle  eine  grossere  Wichtigkeit  beizumessen. 

Der  Parallelismus  zwischen  Symptomencomplex  und  feinen  patholo- 
gischen Zellveränderungen  scheint  uns  im  Stich  zu  lassen  beim  Studium 
einer  grosseren  Klasse  von  Krankheiten,  während  klinische  Erscheinungen, 
obwohl  sie  seh  were pathologische  Störungen  andeuten,  trotzdem  dem  Patho- 
logen absolut  negative  Resultate  geben  und  in  der  That  durch  die  beinahe 
plötzliche  Wiederherstellung  unter  richtiger  Behandlung  anzeigen,  dass 
die  Zellveränderungen  unmöglich  degenerativen,  organischen  Charakters 
gewesen  sein  konnten.  Bis  jetzt  sind  durch  den  Missbrauch  des  Aus- 
drucks „functionell"  grosse  Verwirrung  und  Missverständnisse  er- 
wachsen; functionelle  Neurosen  und  Hysterie  sind  durcheinander  ge- 
mischt und  zweideutig  gebraucht  worden.  Auf  eine  rationelle  Auffassung 
von  Freilassung  oder  Liberation  von  Energie,  gefolgt  von  Verände- 
rungen innerhalb  des  Zellkörpers  nnd  seiner  Fortsätze,  welche  die 
Integrität  des  Zellelements  und  seiner  Beziehung  zu  anderen  Zellen 
afficiren,  hat  Dr.  Boris  Sidis,  „Associate  in  Psychology  and  Psycho- 
pathology"  im  pathologischen  Institut  der  New- Yorker  Staatsirren- 
anstalten, eine  Theorie  ausgearbeitet,  welche  meiner  Ansicht  nach  viel 
Licht  auf  diesen  G-egenstand  wirft. 

Im  Allgemeinen  hat  man  als  functionelle  Krankheiten  bisher  die- 
jenigen betrachtet,  bei  welchen  keine  Structurveränderungen  nachge- 
wiesen werden  konnten.  Die  Arbeiten  des  Chemikers,  Physiologen, 
Pathologen  und  Psychopathologen  bezüglich  der  Analyse  der  Zellver- 
änderung, als  Ganzes  aufgefasst,  lassen  die  Ganglienzelle  als  ein  Labo- 
ratorium chemischer  und  physikalischer  Thätigkeit  mit  den  sie  beglei- 
tenden Erscheinungen  psychischer  und  motorischer  Energie  erscheinen; 
sie  zeigen  in  klarer  Weise,  dass  perverse  oder  mangelhafte  Function 
von  feineren  Veränderungen  abhängt,  als  jenen  in  die  Augen  fallenden, 
wie  sie  durch  das  Mikroskop  dem  Auge  des  topographisch-descriptiven 
Pathologen  enthüllt  werden.  Jetzt,  da  die  physikalische  Seite  der  Zelle, 
ihre  Morphologie,  so  erfolgreich  nach  neuen  Gesichtspunkten  erforscht 
wird,  ist  die  psychische  Phase  der  Gehimthätigkeit  stark  in  den 
Vordergrund  getreten.  Unter  der  sorgfältigen  Beobachtung  experimen- 
teller Forschung  in  der  Psychopathologie  wirft  das  Studium  geistiger 
Processe  Licht  auf  die  physiologische  Thätigkeit  der  Zelle  und  die  sie 
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begleitenden  psychischen  Processe,  Als  Schlüssel  zum  Verständniss 
normaler  und  krankhafter  Nerventhätigkeit  mit  den  entsprechenden 
correlativen  psychomotorischen  Manifestationen  kommt  eine  Wissen- 
schaft, welche  vermittelst  experimenteller  Forschung  dem  Schatze  der 
Wissenschaft  eine  Menge  ungemein  wichtiger  Data  und  Gesetze  zu- 
gefügt hat.    Ich  meine  hier  die  Psychologie  und  Psychopathologie. 

Gerade  aus  der  Natur  der  geistigen  Processe  in  ihren  normalen 
und  pathologischen  Thätigkeiten  lässt  sich  ersehen,  dass  wir  die  patho- 
logischen Zustände,  welche  functionellen  Erscheinungen  zu  Grunde 
liegen,  tiefer  als  die  äussere  mikroskopische  Forschung  suchen 
müssen. 

Unsere  Kenntniss  des  intercellulären  Mechanismus  in  seinen  ver- 
schiedenen Thätigkeitsphasen  muss  mit  dem  Studium  geistiger  Mani- 
festationen in  Beziehung  gebracht  werden.  Man  muss  zugeben,  dass 
geistige  Erscheinungen  nicht  vom  Sectionstisch  und  Sectionssaal  aus  allein 
studirt  werden  können,  sondern  dass  Hand  in  Hand  damit  experimen- 
telle Arbeit  über  die  gesunde  und  krankhafte  psychomotorische  Func- 
tionen gehen  muss.  Die  Wissenschaft,  welche  sich  mit  den  normalen 
und  krankhaften  Erscheinungen  des  Geisteslebens  beschäftigt,  kann  uns 
allein  die.  Mittel  zur  Erforschung  in  der  Richtung  wnsseuschaftlicher 
Untersuchung  zur  Hand  geben.  Wundt,  James,  Bain,  Münster- 
berg, Ribot,  Janet,  Binet,  Sidis,  Baldwin,  Kraepelin  u.  A. 
haben  bedeutend  zur  Förderung  der  Wissenschaft  beigetragen,  welche 
verspricht,  den  Pfad  für  das  Verständniss  der  Beziehungen  physiolo- 
gischer Function  und  geistiger  Thätigkeit  zu  eröffnen. 

Die  psychopathologische  Methode  des  Studiums  krankhafter  Zu- 
stände ist,  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  speciell  werthvoll. 
Sie  ist  insbesondere  für  Neurologie  und  Psychiatrie  von  grosser  Wichtig- 
keit. Der  ungeheure  Werth  einer  richtigen  Auffassung  pathologischer 
Zustände  unter  krankhaften  psychischen  Bedingungen  und  ihrer  Be- 
ziehung zur  Behandlung  wird  am  besten  durch  solche  Fälle  illustrirt, 
von  denen  ich  einige  kurze  Beispiele  geben  will,  die  in  neuerer  Zeit 
im  pathologischen  Institut  der  New-Yorker  Staatsirrenaustalten  studirt 
und  behandelt  worden  sind.^) 

Geistige    Erscheinungen    können    nicht    durch    Untersuchung    der 

1)  Experimentelle  Untersuchungen,  welche  Dr.  Boris  Sidis  und  ich  am 
pathologischen  Institut  der  New-Yorker  Staatsirrenanstalten  auf  pathologischem 
Gebiete  ausgeführt  haben,  setzten  Dr.  Sidis  in  Stand,  die  fundamentalen  Ge- 
setze und  Principien  aufzubauen,  welche  den  verschiedenen  Erscheinungen  der 
Pathologie  im  Allgemeinen  und  des  Nervensystems  im  Besonderen  zu  Grunde 
liegen,  ebenso  wie  die  Principien,  worauf  die  Therapie  bisher  unbewusst  basirte. 
Diese  werden  bald  in  den  „Archives  of  Neurology  and  Psychopathology"  erscheinen. 
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Nervenstructur  allein  studirt  werden.  Das  Stadium  physiologischer 
Neryenprocesse  kann  unmöglich  isolirt  bleiben,  es  muss  zu  psycho- 
logischen Erscheinungen  in  Beziehung  gebracht  werden.  Geistige  Pro- 
cesse  oder  vielmehr  cerebrale  Functionen  von  der  physiologischen 
Seite  und  geistige  Thätigkeit  von  der  rein  psychologischen  bilden  zwei 
Kategorien  von  sehr  verschiedenen  Phänomenen,  die  trotzdem  concomit- 
tiren  und  gegenseitig  von  einander  abhängen.  Eine  „Wissenschaft  des 
Geistes",  gegründet  auf  psychophysiologisches  Stadium,  zugleich  mit 
anatomischen  und  pathologischen  Daten,  wird  eine  Psychopathologie 
aufbauen,  welche  eventuell  Neurologie  und  Psychiatrie  amalgamiren 
und  als  eine  bestimmte  Wissenschaft  mit  bestimmten  Gesetzen  und 
Principien  erscheinen  wird.  Während  Chemie,  Physiologie,  Anatomie 
und  Biologie  einerseits  uns  fiber  den  Mechanismus  und  die  Thätigkeit 
der  Zelle  als  ein  Individuum  und  auch  als  eine  functionelle  Einheit 
im  ganzen  Nervensystem  belehren,  machen  uns  andererseits  experi- 
mentelle Psychologie  und  Psychopathologie  mit  den  zugehörigen  psy- 
chischen Manifestationen  bekannt. 

Besonders  Psychopathologie,  gestützt  auf  experimentelle  Unter- 
suchung, ist  in  ihren  Resultaten  weitgreifend  und  von  ungeheuerer 
praktischer  Bedeutung.  Für  die  Differentialdiagnose  zwischen  den  so- 
genannten functionelleu  und  organischen  Störungen  in  den  verschiedenen 
Formen  der  Amnesie  z.  B.,  sowie  auch  bei  therapeutischen  Maassregeln 
haben  die  psychopathologischen  Methoden  schon  ein  neues  Licht  auf 
die  bisher  dunkle  Seite  medicinischer  Wissenschaft  geworfen. 

Den  ausgezeichneten  Arbeiten,  welche  schon  im  pathologischen 
Institut  der  New -Yorker  Staatsirrenanstalten,  speciell  in  den  Ab- 
theilungen der  Psychologie  und  Pathologie  geleistet  wurden,  verdankt 
die  Medicin  hervorragende  Resultate,  welche  durch  die  experimentell- 
psychologischen  Beobachtungen  an  klinischen  Fällen  und  ihre  Ergeb- 
nisse mit  dem  Studium  neurologischer  Wissenschaft  in  Einklang  ge- 
bracht werden.  An  dem  Institut  ist  kürzlich  der  Erforschung  functio- 
neller  Krankheiten  specielle  Aufmerksamkeit  geschenkt  worden  und 
das  Studium  pathologischer  Fälle  unter  verschiedentlich  modificirten 
und  inducirten  Bedingungen  hat  erstaunliche  Resultate  ftlr  die  Wissen- 
schaft und  die  Therapie  erbracht.  Das  psychologische  Experiment  auf 
dem  Gebiete  des  Studiums  des  ünterbewussten  („subconscious")  oder 
secundären  Bewusstseins  in  mehreren  sehr  wichtigen  pathologischen 
Fällen,  vorzüglich  dem  des  Pfarrers  T.  C.  Hanna,  über  den  unten 
weiter  berichtet  wird,  hat  Thatsachen  geliefert,  welche  ein  neues 
Licht  auf  den  Gegenstand  werfen  und  in  der  That  unser  Verständniss 
der  verschiedenen  Erscheinungen  functioneller  Krankheiten  bedeutend 
erhöhten. 
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Dr.  Boris  Sidis  giebt  uns  in  seinem  kürzlich  veröffentlichten 
Werk  den  Schlüssel  zum  Mechanismus  nervöser  und  psychischer  Thätig- 
keit  und  zur  Natur  psychischer  Phasen  mit  den  bezüglichen  physio- 
logischen Processen.  Entsprechend  den  geistigen  Processen  von  Asso- 
ciation und  Aggregation  psychischen  Inhalts  in  einer  Synthese  von 
Momentbewusstsein  (moment  consciousness)  und  den  Formen  des  Ein- 
heits-  und  Momentbewusstseins  in  Synthesen  höherer  und  höherer 
Einheiten  findet  Sidis  die  physiologisch  associative  Thätigkeit  von 
Zellgruppen,  Systemen,  Gemeinden  (communities).  Der  umgekehrte 
Process  hat  sein  Correlat  in  der  Retraction  oder  Contraction  der  Asso- 
ciationsneurone in  den  corticalen  Associationsfeldem.  Retraction  des 
Associationsneurons,  welche  das  Gleichgewicht  der  Association  von 
Zellgruppen,  Systemen  etc.  dissociirt  oder  stört,  ist  selbst  die  Folge 
des  Processes  einer  Erschöpfung  der  Zellenergie ^). 

Hier  liegt  der  Schlüssel  zu  deu  geheimen  psychopathischen  Zu- 
ständen, Nervenzellen  mit  concomitirendem  psychischen  oder  Moment- 
inhalt (moment  content)  kommen  vermittelst  ihrer  feinen  Endfortsätze 
in  Berührung  mit  anderen  Nervenzellen,  die  einen  ähnlichen  psychischen 
Inhalt  haben.  Diese  Association  von  Zellen  bildet  eine  Gruppe,  deren 
psychologische  Function  eine  begleitende  geistige  Thätigkeit  besitzt, 
welche  irgend  eine  Form  von  psychischer  Synthese  oder  von  Moment- 
bewusstsein (moment  consciousness)  hervorruft.  Vermittelst  Associa- 
tiousfasem  werden  die  Gruppen  in  Systeme  organisirt,  die  Systeme  in 
Gemeinden,  die  Gemeinden  in  Haufen  (clusters),  die  Haufen  in  Con- 
stellationen,  und  jedes  der  höheren  complexeren  Aggregate  ist  durch 
seine  steten  Associationsfasern  vollkommen  organisirt.  Die  Combina- 
tionen  von  Gruppen  in  Systeme  und  dieser  in  Haufen  (clusters)  und 
Constellatioueu  vermittelst  Associationsfasern  haben  als  psychische 
Correlate  mehr  und  mehr  complexere  Formen  geistiger  Synthese.  So 
wird  Momentinhalt  in  der  Einheit  von  Momentbewusstsein  synthesirt, 
und  das  letztere  wird  seinerseits  wieder  in  höhere  Einheiten  synthesirt. 
Die  Unstabil ität  wird  um  so  grösser,  je  mehr  die  Complexltät  sich  ver- 
mehrt, so  dass  sie  In  den  höchsten  Formen  geistiger  Synthese  am 
grössten  gefunden  wird. 

Im  umgekehrten  Verhältuiss  zur  Complexltät  und  deshalb  Un- 
stabilität   der  Zellsysterae   steht  ihr  Vermögen,   der  Zerstörung  durch 

1)  Die  weiteren  Details  der  weitumfassenden  Theorie  von  der  Zellerschöpfung 
und  Wiederherstellung,  eine  Theorie,  nach  welcher  pathologische  Krankheits- 
erscheinungen progressiver  Stadien  einen  continuirlichen,  zu  schliesslicher 
Aufl<)sung  des  Neurons  führenden  Process  bilden,  werden  von  Dr.  Sidis  und 
Dr.  van  Gieson  in  einem  Artikel,  betitelt  „Neuronenergy  and  its  concomitant 
psychomotor  manifestations",  ausgearbeitet  werden. 
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schädliche  Beize  zu  widerstehen,  ob  nun  diese  toxischer  Natur  seien, 
wie  z.  B.  Gift,  oder  mechanischer  Natur,  wie  z.  B.  Trauma,  oder  psy- 
chischen Charakters,  wie  z.  B.  starke  Emotion.  Mit  der  Erhöhung  der 
Intensität  des  schädlichen  Reizes  kann  die  Disaggregation  oder  der 
Zerfall  tiefer  und  tiefer  greifen,  indem  mehr  und  mehr  stabile  Asso- 
ciationen afficirt  werden.  Der  psychische  Inhalt  indessen,  obwohl  von 
der  Verbindung  mit  dem  übrigen  psychischen  Inhalt  ausgeschlossen, 
verschwindet  bei  functioneller  Spaltung  (disunion)  nicht  mit  der  Auf- 
lösung des  Systems.  Der  Inhalt  besteht  fort  in  einer  einfacheren  Form, 
in  einer  weniger  complexen  Zellassociation;  die  Dissolution  ist  von 
functionellem  Charakter.  Die  Associationsfasem,  welche  Gruppen, 
Systeme,  Gemeinden,  Haufen  und  Constellationen  bilden,  erfahren  eine 
Contraction.  ,J)ie  feineren  Fortsätze  der  Nervenzellen,  die  Dendriten 
oder  die  Endkämme  oder  die  CoUateralen,  welche  diese  Dendriten  be- 
rühren, retrahiren  sich  und  hören  auf,  in  Contact  zu  kommen.*^  (Sidis, 
„Psychology  of  Suggestion".)  Dies  gilt  nur  für  die  höheren  Centren 
in  den  Associationsfeldern,  nicht  aber  für  die  niederen  Centren,  wo  die 
Gruppen  fest  in  functioniren de  Systeme  organisirt  sind.  Diese  System- 
Disaggregation  von  Zellaggregaten  bildet  selbst  ein  Stadium 
in  einem  continuirlichen  Process  von  Erschöpfung  von  Zell- 
energie im  Process  der  Neurondegeneration.  So  führte 
Sidis  in  seiner  Auffassung  von  der  geistigen  Synthese  in  ihrer  Be- 
ziehung zu  der  Thätigkeit  der  Associationszelle,  indem  er  physiologische 
und  psychologische  Thatsachen  zusammenstellte,  in  die  medicinische 
Wissenschaft  eine  wahrlich  exquisite  Erklärung  von  bisher  dunklen 
psychischen  Erscheinungen  ein.  Er  giebt  uns  den  Schlüssel  zur  unter- 
bewussten  Thätigkeit  (subconscious  activity)  und  ihrer  psychophysio- 
logischen Beziehung  zu  den  verschiedenen  Formen  von  sogenannten 
functionellen  Störungen.  Dieser  dissociative  Process  von  Zellaggregaten 
ist  nach  Sidis  rein  functionell,  bis  der  Zellkörper  selbst  von  molecu- 
larer  Veränderung  ergriffen  wird;  von  nun  an  wird  der  Process  organisch. 

Die  Untersuchungen  von  Apathy,  welcher  behauptet,  die  Continuität 
von  Nervenorganisation  nachgewiesen  zu  haben,  ergeben  keineswegs 
einen  Einwand  gegen  die  Annahme  dieser  Theorie.  Apathy's  Be- 
hauptungen mögen  für  die  niedrigen  wirbellosen  Thiere  gelten,  aber 
es  giebt  positive  Beweise  dafür,  dass  dies  keineswegs  der  Fall  ist  fbr 
das  cerebrospinale  System  bei  den  Wirbelthieren  und  speciell  bei  den 
Associationsfeldern  des  Menschen.  Eine  weitere  Erklärung  überdies 
wird  von  Dr.  van  Giesen  in  einer  Arbeit  erscheinen. 

In  den  vielfachen  Formen  functioneller  Störungen  treffen  wir  auf 
diese  psychophysiologische  Disaggregation,  das  Gegentheil  von  Ent- 
wicklung oder  Synthese.    Das  psychische  Correlat  des  physiologischen 
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Processes  der  Disaggregation  ist  die  geistige  Dissociation  yon  „Moment- 
bewasstsein". 

Auf  dem  Process  von  Association  und  Dissociation  des  Zellsjstems 
fussend,  finden  wir  eine  rationelle,  greifbare  und  wissenschaftliche  Er- 
klärung der  verschiedenen  Formen  functioneller  Krankheiten,  eine  Er- 
klärung, die  uns  hilft,  klar  zwischen  funotionellen  und  organischen 
Nenrenkrankheiten  zu  unterscheiden.  Jene  Fälle,  in  welchen  der  Process 
der  Dissolution  die  Systeme  der  Associationsneurone  afficirt,  Retraction 
und  dadurch  die  Erscheinungen  der  Dissociation  henrorrufend,  wollen 
wir  als  zu  den  psychopathischen  Krankheiten  gehörig  bezeichnen. 
In  dieser  Gruppe  werden  wir  jene  grosse  Klasse  finden,  welche  man 
bisher  unter  den  vagen  Bezeichnungen  Hysterie,  functionelle  Neurosen, 
Neurasthenie  u.  s.  w.  hat  passiren  lassen.  Wichtige  Methoden  zur 
Prüfung  dieser  Zustände  wurden  von  Janet,  Binet,  Sidis  und  Anderen 
ausgearbeitet  Jene  Fälle,  in  welchen  das  Freilassen  der  Energie  des 
Neurons,  mit  anderen  Worten  Disaggregation  und  Dissociationsprocess, 
tiefer  gegriffen  und  die  Zelle  selbst  afficirt  haben,  wollen  wir  als  neuro - 
pathische  bezeichnen.  Bis  zu  diesem  Punkt  hat  der  schädigende 
Reiz  Dissociation  in  den  Molekülen  der  Cytolymphe  hervorgerufen,  aber 
die  Dissolution  ist  nicht  weit  genug  gegangen,  um  Wiederherstellung 
auszuschliessen.  Unter  die  neuropathischen  Krankheiten  würden  wir 
natürlich  solche  wie  Paralysis  agitans,  Epilepsie,  Chorea  etc.  einreihen. 
Wenn  nun  der  Process  tiefer  gegangen  ist,  die  Zelle  selbst  zerstörend, 
ist  B>estitutio  ad  integrum  nicht  mehr  möglich,  und  wir  haben  das 
Niveau  der  organischen  Krankheiten  erreicht  Der  Disaggregations- 
process  ist  in  den  der  Destruction,  der  Disintegration  der  Zelle  über- 
gegangen, welche  Dr.  van  Giesen  Cytoclase  nennt  Auf  diesen  Process 
von  Freiwerden  oder  Liberation  und  Wiederherstellung  von  Neuron- 
energie und  die  ihn  begleitenden  psychomotorischen  Erscheinungen 
gründet  Sidis  die  Theorie,  dass  alle  Krankheiten  Stadien 
eines  continuirlichen  pathologischen  Processes  von  Libera- 
tion und  Wiederherstellung  von  Zellenergie  bilden.  Dieser 
eine  continuirliche  pathologische  Process  verursacht  in  seinem  Verlaufe 
eine  Reihe  krankhafter  Erscheinungen,  mit  den  psychopathischen  be- 
ginnend, auf  einem  tieferen  Niveau  den  neuropathischen,  von  denen 
beide  functionell  sind  und  mit  dem  Fortschreiten  des  Freilassens  von 
Energie  endlich  die  Ebene  des  organischen  erreichen. 

Der  Process  psychophysiologischer  Disaggregation  liegt  den  unter- 
bewussten  Erscheinungen  zu  Grunde.  In  der  Thätigkeit  des  unter- 
bewussten  Lebens  haben  wir  den  Schlüssel  zu  manchen  functionellen 
Krankheiten,  wie  Hysterie  und  functionelle  Amnesie,  vielleicht  auch 
zu  einigen  Formen  von  Irrsinn.    Das   Studium   des   Unterbewussten 
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durch  psychologische  experimentelle  Methoden  hat  wichtige  Resultate 
und  Enthüllungen  bezüglich  der  geistigen  Thätigkeit  und  des  Bewusst- 
seins  ergeben. 

Die  Anwendung  der  Methode  und  Principien  der  Experimental- 
psychopatholgie  in  der  DifiPerentialdiagnose  und  der  Behandlung  ge- 
wisser Nervenkrankheiten  ist  zweifellos  eine  Errungenschaft  von 
gewaltigem  Werthe  fQr  den  Arzt  im  Allgemeinen,  speciell  aber  für  den 
Neurologen.  Als  Aerzte  sind  wir  häufig  vor  das  sehr  schwierige 
Problem  gestellt,  zwischen  einfachen  Functionsstörungen  und  Erkran- 
kungen organischer  Natur  zu  unterscheiden.  Nicht  selten  müssen  wir 
auch  psychopathische  Erscheinungen  von  dem  Gesammtbild  der  functio- 
nellen  und  organischen  Elemente  eliminiren.  Als  Beispiele  mag  man 
die  Gleichartigkeit  gewisser  klinischer  Erscheinungen  in  einigen  be- 
kannten psychopathischen  Erkrankungen  und  anderer  zeitweise  genau 
identischer  Symptome  organischer  Krankheiten,  wie  Syringomyelie,  mul- 
tipler Sklerose,  Myelitb  und  der  verschiedenen  Lähmungen,  anführen. 
Der  unten  erwähnte  Fall  Hanna  wird  klar  beweisen,  dass  die  medici- 
nische  Wissenschaft  sich  in  den  Besitz  feiner  Unterscheidungsmittel 
setzen  muss,  um  den  Charakter  mancher  Formen  von  Aphasie,  Amnesie 
u.  s.  w.,  die  nicht  allein  durch  locale  Störungen  der  Gehimsubstanz, 
sondern  auch  in  Folge  lediglich  functioneller  oder  psychopathischer 
Störungen  eintreten,  erkennen  zu  können.  In  psychopathischen  Erkran- 
kungen mag  das  Functionscentrum  im  Gehirn  mit  der  ihm  inne- 
wohnenden geistigen  Thätigkeit  in  Folge  der  Betraction  des  Associa- 
tionsneurons  derart  von  der  physiologischen  Verbindung  mit  anderen 
Gentren  abgeschnitten  werden,  dass  das  psychische  Element  nicht  den 
grossen  Strom  bewusster  Thätigkeit  erreichen  kann.  So  finden  wir  bei 
den  psychischen  Ursachen  entstammenden  Lähmungen  (psychomoto- 
rische Lähmungen),  Amnesie,  Aphasie  u.  s.  w.,  Erscheinungen,  die  ebenso 
ernster  Natur  und  ebenso  zu  beachten  sind,  als  wenn  diese  Leiden  rein 
organischer  Natur  wären. 

Um  den  immensen  praktischen  Werth  der  psychopathischen  Ex- 
perimentalmethode  bei  der  Diagnose  functioneller  Krankheiten  zu 
iUustriren,  werde  ich  hier  einiger  Fälle  Erwähnung  thun,  die  in  letzter 
Zeit  von  mir  im  psychopathologischen  Laboratorium  des  pathologischen 
Instituts  beobachtet  worden  sind.  Einer  der  bemerkenswerthesten  der- 
selben ist  der  des  Pastors  Thomas  Carson  Hanna  in  Plantsville,  Gönn. 
Derselbe  stürzte  am  15.  April  1897,  als  er  das  Pferdegeschirr  in  Ord- 
nung zu  bringen  versuchte,  von  seinem  Wagen  und  fiel  auf  den  Kopf. 
Als  er  zwei  Stunden  später  im  Hause  eines  Freundes  das  Bewusstsein 
wiedererlangte,  hatte  er  alle  Erinnerung  an  sein  früheres  Leben  ver- 
loren.   Er  war  genau  wie  ein  neugeborenes  Kind,  das  zum  ersten  Male 
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seine  Augen  auf  die  es  umgebende  Welt  richtet  Er  hatte  jedes  Ver- 
mögen, sich  selbst  zu  bewegen,  verloren,  ebenso  das  Bewusstsein 
seines  eigenen  Ichs.  Er  hatte  keine  Idee,  dass  eine  äussere  Welt 
existire.  Er  kannte  weder  Objecte,  ob  nah  oder  fem,  noch  Zeit  oder 
Baum.  Es  fehlte  ihm  jedes  Verständniss  für  gesprochene  oder  ge- 
schriebene Sprache,  auch  konnte  er  sich  nicht  mehr  durch  Worte  oder 
auf  andere  Weise  ausdrücken.  Er  wusste  absolut  nichts  von  einem 
früheren  Leben  und  hatte  keine  Erinnerung  an  Personen,  Platze  oder 
frühere  Zeiten.  Er  hatte  sogar  das  Essen  und  Gehen  verlernt.  Als 
ich  ihn  etwa  ftlnf  Wochen  nach  dem  Unfall  sah,  hatte  er  in  Folge 
guter  Instruction  und  Anleitung  sich  wieder  einen  ziemlich  umfang- 
reichen Wortschatz  angeeignet  Von  Latein,  Griechisch  oder  He- 
bräisch etc.,  mit  welchen  Sprachen  er  sehr  vertraut  gewesen  war,  hatte 
er  noch  kein  Wort  wieder  gelernt  Die  Intelligenz  des  Mannes  und 
das  Vermögen,  etwas  Gelerntes  zu  behalten,  schienen  besser  zu  sein, 
als  vor  dem  Unfall.  Die  Natur  dieses  Falles  setzte  mich  in  ziemliche 
Verlegenheit,  mehr  aber  noch  die  Frage,  wie  ihn  wieder  in  sein  frü- 
heres Selbst  zurückzuversetzen.  Mittelst  einer  sorgfaltigen  klinischen 
Untersuchung  gewann  ich  die  Ueberzeugung ,  dass  eine  grobe  Läsion 
der  Gehimmasse  ausgeschlossen  sei  Eine  Consultation  mit  Dr.  Boris 
Sidis,  sowie  eine  experimentelle  Untersuchung  bewiesen  zur  Evidenz, 
dass  Alles,  dessen  sich  der  Patient  bei  vollem  Bewusstsein  nicht  er- 
innern konnte,  ihm  in  den  niederen,  nicht  continuirlichen  Stadien  des 
Unterbewusstseins  wieder  kam.  Mittels  anderer  psjchopathologischer 
Methoden,  die  von  Dr.  Sidis  gebraucht  wurden,  konnten  diese  im 
Unterbewusstsein  hervortretenden  Erinnerungsvorgänge  auch  in  Perioden, 
die  Sidis  als  „hypnoidische"  und  „hypnoidale**  bezeichnet,  hervorge- 
rafen  werden.  Diese  Perioden  wurden  nicht  mittelst  der  Hypnose  zu- 
wege gebracht.  Thatsächlich  konnte  der  Patient  überhaupt  nicht 
hypnotisirt  werden.  Als  Kliniker  möchte  ich  zufügen,  dass  die  grosse 
Wichtigkeit  dieser  Methoden  mir  bei  der  Beobachtung  des  Falles  in 
schlagendster  Weise  vor  Augen  geführt  ward.  Dr.  Sidis  benutzte 
psychopathische  Experimentalmethoden,  die  sowohl  bei  der  Diagnose 
wie  auch  bei  der  femeren  Behandlung  noch  häufig  von  uns  angewandt 
wurden. 

Im  Laufe  dieser  Behandlung,  welche  sich  hauptsächlich  auf  psy- 
chische und  physiologische  Reizungen  gründete  *),  entwickelte  sich  ein 
Zustand  des  doppelten  Bewusstseins   oder  der  Doppel-Persönlichkeit 


1)  Eine  vollständige  Darstellung  des  Falles  mit  allen  Experimentaldetails 
wird  in  einer  von  Dr.  Sidis  uDd  mir  gemeinschaftlich  verfaasten  Abhandlung 
in  den  „Archives  of  Neurology  and  Fsychopathology"  erscheinen. 
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Das  Ich  der  einen  Periode  wusste  nichts  von  der  Persönlichkeit  der 
anderen.  Die  beiden  Perioden,  welche  anfanglich  durch  einen  Zeitraum 
Yollständiger  Amnesie  von  einander  getrennt  waren,  krystallisirten  sich 
nach  und  nach  zu  einem  synthetischen  Ganzen.  Der  Patient  wurde 
dadurch  vollständig  hergestellt  und  ist  jetzt  im  Genuss  von  Allem,  was 
er  in  seinem  Leben  gelernt  und  erfahren  haben  mag.  Die  Untersuchung 
und  Behandlung  des  Falles  wurden  von  Dr.  Sidis  und  mir  im  patho- 
logischen Institut  des  N.-Y.  Hospitals  gef&hrt  Den  dort  vorhandenen 
Einrichtungen  verdanken  wir  hauptsächlich  die  reichlichen  Gelegen- 
heiten für  experimentale  Arbeiten. 

Unter  anderen  Fällen  von  Functionsstörungen,  welche  in  dem  ge- 
nannten Institut  untersucht  und  behandelt  wurden  und  welche  aufe 
Neue  den  Vortheil  der  psjchopathologisohen  Methoden  darthun,  möchte 
ich  folgenden,  von  Dr.  Sidis  und  mir  beobachteten  Fall  erwähnen.  Die 
Patientin  R.  J.  war  einige  Jahre  lang  unter  Beobachtung  von  einem 
hervorragenden  Neurologen  hier  in  New-Tork  gewesen  und  von  einigen 
competenten  Aerzten  untersucht  worden.  Das  Mädchen  war  von  entr 
schieden  neurotischem  Temperament  Ihre  Symptome,  sowohl  die  moto- 
rischer wie  auch  die  sensorischer  Natur,  zeigten  eine  ungewöhnliche 
Charakteristik,  mit  so  viel  neuen  Momenten  und  so  wenig  einer  Defi- 
nition zugängig,  dass  eine  Dififerentialdiagnose  zwischen  functionellen 
oder  psychopathischen  Störungen  und  einer  Läsion  organischen  Ur- 
sprungs für  die  Herren,  die  den  Fall  untersuchten,  unmöglich  war. 
Mittelst  Anwendung  psychopatischer  Methoden  war  es  möglich,  zwei 
abgegrenzte  Symptomgruppen,  eine  psychopatischen  Ursprungs,  eine 
andere  zweifellos  auf  organische  Umstände  zurückzufahrende,  zu  unter- 
scheiden« Die  krankhaften  Erscheinungen,  welche  psychischer  Dissocia- 
tion  oder  Disaggregation  zugeschrieben  werden  mussten,  verschwanden 
in  Folge  der  Behandlung. 

Ein  anderer  Fall,  bei  welchem  eine  Beschränkung  des  Gesichts- 
feldes und  periodische  Tobsuchtsanfölle  bemerkt  wurden.  Dorn  F.,  der 
ebenfalls  durch  functionelle  Ursachen  herbeigef&hrt  worden  war  und  bei 
welchem  die  Erscheinungen  automatischen  Schreibens  und  verschiedene 
Phänomene  der  Dissociation  auftraten,  wurde  in  dem  Institut  von  Dr. 
Sidis  und  Dr.  White  vom  Binghamton  Staats-Hospital  ebenfalls  er- 
folgreich behandelt^) 

Der  Fall  vollständiger  Amnesie  mit  doppeltem  Bewusstsein,  wie  in 
dem  Falle  Pastor  T.  G.  Hanna  oben  gezeigt,  ist  von  besonderer  Wich- 
tigkeit; er  ist  einzig  dastehend  in  den  Annalen  der  Medicin,  er  ist^  mit 


1]  Eine  detaillirte  Beschreibung  wird  in  den  ,,Archive6  of  Neurology  nnd 
Psychopathology"  erscheinen. 


Psychopathologie  und  Neurologie.  345 

vielleicht  einer  Ausnahme,  der  einzige  Fall  von  vollständiger  Amnesie 
mit  Doppel -Bewusstsein,  der  bisher  berichtet  ist  Diese  Ausnahme 
bildet  der  von  Weir  Mitchell  berichtete  Fall  von  Mary  Reynolds. 
Dr.  Mitchell  hat  indessen  den  Fall  nicht  selbst  beobachtet,  der  Bericht 
ist  nicht  auf  Grund  eigener  Anschauung  geschrieben  und  wurde  erst 
hundert  Jahre,  nachdem  der  Fall  beobachtet  worden  war,  verfasst. 
Alle  anderen  ähnlichen  Fälle  stellen  den  Typus  der  nicht  vollständigen 
Amnesie  dar.  Janet,  der  sein  ganzes  Leben  dem  Studium  functioneller 
Krankheiten  gewidmet  hat,  erklärt,  er  habe  nie  einen  Fall  vollständiger 
Amnesie  mit  doppeltem  Bewusstsein  beobachtet.  Azam's  berühmter 
Fall  Falida  X.  zeigt  lediglich  unvollständige  Amnesie.  Es  ist  noch 
besonders  darauf  hinzuweisen,  dass  in  keinem  früher  berichteten  Falle 
vollständiger  Amnesie  mit  der  Erscheinung  des  Doppel -Bewusstseins 
eine  vollständige  Heilung  erzielt  worden  ist  In  keinem  der  bisher 
berichteten  Fälle  war  die  Möglichkeit  vorhanden,  das  Auftreten  oder 
die  Entwicklung  des  Doppel-Bewusstseins  vorauszusehen.  Ribot  sagt 
in  seinem  Buch  „Krankheiten  des  Gedächtnisses":  „Beobachtungen 
haben  noch  nicht  erwiesen,  dass  diese  Kluft  durch  directe  Erinnerung 
je  überbrückt  wird.  So  sind  zwei  Möglichkeiten  denkbar:  entweder 
sind  die  früheren  Zustände  verwischt  oder,  falls  die  früheren  Zustände 
conservirt  sind,  ist  das  Vermögen,  sie  durch  Association  mit  der  Gegen- 
wart wieder  zu  beleben,  zerstört  worden.  Es  ist  unmöglich,  arbiträr 
zwischen  diesen  beiden  Hypothesen  zu  entscheiden".  Die  Experi- 
mentaluntersuchung  in  dem  Fall  Hanna  zeigt  zur  Evidenz^  dass  die 
zweite,  die  Dissociationshypothese,  die  correcte  ist.  In  unserem 
Falle  Hanna  wussten  wir  positiv,  dass  Doppel -Bewusstsein  im 
Laufe  der  Behandlung  beobachtet  werden  würde.  Thatsächlich  lag  der 
ganze  Verlauf  des  Falles  klar  vor  uns,  sobald  Beobachtung  und 
Versuche  uns  die  wahre  Natur  der  Erkrankung  und  ihren  functionellen 
und  psychopathischen  Charakter  enthüllt  hatten;  sobald  uns  das  Vor- 
handensein früherer  Erinnerungen,  die  zwar  auf  der  Oberfläche  des 
Stroms  bewusster  Thätigkeit  nicht  erschienen,  aber  dem  Ich  unbekannt 
in  den  Tiefen  der  Regionen  des  Unterbewusstseins  schlummerten, 
offenbart  wurde.  Der  wahre  Charakter  des  Falles  wurde  durch  ver- 
schiedene Methoden,  die  alle  auf  Herausbringen  und  Kräftigung 
der  Erinnerungen  des  unterbewussten  Zustandes  hinausliefen,  klar 
festgestellt 

Indem  wir  Sidis*  Theorie  von  der  psychophysiologischen  Be- 
schaffenheit der  geistigen  Thätigkeit  im  Allgemeinen  und  des  Bewusst- 
seins und  Unterbewusstseins  im  Besonderen  acceptirten,  war  der  Gang 
der  Ereignisse,  da  die  psychopathische  Natur  des  Falles  klar  zu  Tage 
lag,   leicht   vorauszubestimmen.     In  der  Folge  wurde  die  Richtigkeit 
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der  Theorie  darch  die  beobachteten  Vorgänge  erwiesen,  die  Diagnose 
fand  einen  festen  Rückhalt  und  der  immense  Nutzen  von  experimen- 
tellen Methoden  in  der  Diagnose  sowohl,  wie  in  der  Behandlung  wurde 
demonstrirt.  ^)  Die  Resultate,  welche  während  der  Beobachtung  des 
Falles  erlangt  wurden,  sind  nach  meiner  Meinung  von  beträchtlichem 
praktischen  Werth  und  von  grosser  Bedeutung  für  die  neurologische 
und  psychiatrische  Wissenschaft.  Meiner  Ansicht  ist  nie  in  der 
klinischen  Praxis  ein  Fall  beobachtet  worden,  der  eine  solche  Ver- 
schiedenartigkeit der  Manifestationen  und  so  günstige  Vorbedingungen 
für  wissenschaftliche  Beobachtungen  zeigte,  wie  dieser.  Das  Studium 
desselben  giebt  uns  einen  Schlüssel  für  das  bessere  Verständniss 
mancher  Fälle,  die  bisher  als  jenseits  wissenschaftlicher  Untersuchung 
liegend  betrachtet  wurden. 

Doppeltes  Bewusstsein  ist  thatsächlich  lediglich  eine  Form  von 
Amnesie.  Sidis  bezeichnet  in  dem  KapiteP)  „Typen  von  Amnesie'' 
das  Doppelbewusstsein  als  „alternirende  Amnesie'^  Vom  klinischen 
Standpunkt  aus  betrachtet,  gehört  Amnesie  in  jeder  Form  in  das  Gebiet 
aphasischer  und  apraxischer  Zustände.  Bis  jetzt  wurde  das  Phänomen 
des  Doppelbewusstseins  als  unlösbar  betrachtet  Die  Wissenschaft, 
welche  die  dabei  in  Betracht  kommenden  Fragen  so  schwierig  und  so 
verschiedenartiger  Natur  fand,  gab  die  Forschungen  in  dieser  Hinsicht 
auf,  an  der  Entdeckung  des  Schlüssels  zu  diesen  Geheimnissen  ver- 
zweifelnd. Die  bisher  berichteten  Fälle  sind  hauptsächlich  zur  Unter- 
haltung des  lesenden  Publikums  berichtet  worden. 

Das  grosse  Interesse,  welches  der  Fall  Hanna  erweckt,  liegt 
darin,  dass  die  Erscheinung  des  Doppelbewusstseins,  die  bisher  als 
ausserhalb  des  Gebietes  wissenschaftlicher  Forschung  liegend  betrachtet 
wurde  und  mit  anscheinend  undurchdringlichem  Geheimniss  umgeben 
war,  hier  vorausgesehen  und  erwartet  wurde. 

Das  Studium  des  Falles  und  der  mit  ihm  verknüpften  Umstände 
nahm  als  Grundlage  Sidis'  Theorie  der  psychophysiologischen  Be- 
schaffenheit der  Geistesthätigkeit,  des  Mechanismus  des  Bewusstseins 
und  des  Unterbewusstseins.  Diese  Theorie  hat  den  Vorzug,  sowohl 
physiologische,  wie  auch  pathologische  geistige  Vorgänge  zu  berück- 
sichtigen. In  Wirklichkeit  können  die  bei  einer  krankhaften  Geistes- 
thätigkeit zu  beobachtenden  Erscheinungen  als  echt  physiologische 
bezeichnet  werden,  da  eine  pathologische  Tbätigkeit  lediglich  als  eine 
physiologische  Function,  die  besonderen  Verhältnissen  unterliegt  und 


1)  Die  Methoden  werden  in  einer  gemeinsamen  Arbeit  von  Dr.  Sidis  und 
mir  in  den  „Archives  of  Neurology  and  Psychopathology**  erläutert. 

2)  8.  „Psychology  of  Suggestion".  Cap.  XXIII. 
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daher  abnormale  Beziehungen  zeigt,  betrachtet  werden  kann.  Sidis 
sucht,  meiner  Ansicht  nach  mit  Recht,  durch  das  Studium  psycho- 
pathologischer  Processe  über  normale  psychophysiologische  Vorgänge 
Licht  zu  verbreiten.  Durch  das  Studium  psychopathologischer  Er- 
scheinungen werden  wir  mit  dem  normalen  psychophysiologischen  Processe 
bekannt  werden,  genau  so,  wie  die  Natur  und  die  Functionen  des 
Centralnervensysfcems  zum  grossen  Theil  durch  das  Studium  patholo- 
gischen Materials  bekannt  wurden.  Psychische  Thätigkeit,  ganz  gleich, 
ob  gesund  oder  krank,  weist  stets  denselben  Charakter  auf,  ihre 
Elemente  bleiben  gleich,  nur  die  Verhältnisse  ändern  sich.  Fälle,  wie 
der  des  Pastors  Hanna,  sind  lediglich  ungewöhnliche  Beispiele  von 
Zellendisaggregation  und  psychischer  Dissociation.  Diesem  Process 
der  Zellendisaggregation  mit  der  concomitirenden  psychischen  Er- 
scheinung der  Dissociation  des  Momentbewusstseins  auf  der  einen 
Seite  und  der  Synthese  auf  der  anderen  unterliegt  die  Erscheinung  des 
Bewusstseins  und  des  Unterbewusstseins  mit  der  vielfache  Verschieden- 
heiten zeigenden  Symptomatologie.  Bei  Amnesie  und  allen  functionellen 
oder  psychopathischen  Erkrankungen  mit  ihren  psychomotorischen 
Defecten,  bei  welchen  Krankheitszuständen  vorhandenes  geistiges 
Material  beim  echten  Bewusstsein  ignorirt  wird,  zu  welchem  Grade  es 
auch  sei,  ob  einfache  psychische  Monoplegie  oder  vollständige  Amnesie 
mit  Doppel-  oder  Multipelbe wusstsein,  resultiren  in  einer  Dissociation, 
einer  Zerspaltung  geistiger  Momente,  einer  Disaggregation  synthetischer 
Momente  von  denen,  die  nicht  in  jener  besonderen  Synthese  einbe- 
grifiPen  waren,  die  für  den  Augenblick  das  Ich  des  Patienten  ausmachen. 
Alle  Grade  und  Formen  von  Amnesie,  Anästhesie  und  überhaupt  aller 
psychomotorischen  Manifestationen  hängen  nach  Sidis*  Theorie  ab 
von  der  Natur  und  dem  Grade  dieser  psychophysiologischen  Dissociation 
oder  Disaggregation  der  Momentbewusstseins-Zustände. 

Diese  psychophysiologische  Dissociation stheorie  und  ihre  Bezieh- 
ungen zu  Fliictuationen  der  Neuron -Energie,  wie  diese  Theorie  von 
Sidis  ausgearbeitet,  äuge  wandt  und  als  correct  erwiesen  wurde,  ver- 
spricht Licht  über  diesen  bisher  noch  sehr  dunklen  Zweig  der  Neuro- 
logie zu  verbreiten.  Die  praktisch  vorgeführten  methodischen  Experimente 
in  der  Psychopathologie  lassen  die  Nothwendigkeit  klar  erkennen,  die 
Principien  der  Psychopathologie,  Neurologie  und  Psychiatrik  einander 
näher  zu  bringen,  ein  Ziel,  welches  das  patholojjjische  Institut  des 
Nevv-Yorker  Hospitals  anstrebt. 


XVI. 
Ein  weiterer  Beitrag  znr  Kenntniss  der  sog.  Pseudosklerose, 

Von 

Prof.  Dr.  A.  StrUmpell 

in  Erlangen. 

In  meiner  Arbeit  ^über  die  Westphal'sche  Pseudosklerose"^) 
habe  ich  auf  S.  134  und  138  einen  Patienten  erwähnt,  dessen  Krank- 
heitssymptome so  ähnlich  den  Symptomen  des  dort  beschriebenen 
Falles  P.  W.  waren,  dass  ich  schon  zu  Lebzeiten  der  beiden  Kranken 
immer  an  eine  gleichartige  Erkrankung  derselben  denken  musste.  Bei 
beiden  Kranken  wurde  Anfangs  das  Bestehen  einer  multiplen  Sklerose 
angenommen.  Als  aber  der  erste  Fall  zur  Section  kam  und  sich  statt 
der  erwarteten  multiplen  Sklerose  ein  anscheinend  normales  Central- 
nervensystem  vorfand,  hatte  ich  sofort  auch  bei  dem  zweiten  Kranken 
das  Bestehen  einer  derartigen  „Pseudosklerose"  angenommen.  Inzwischen 
ist  nun  auch  dieser  zweite  Kranke  in  der  hiesigen  Kreis-Irrenanstalt 
gestorben.  Durch  die  Freundlichkeit  des  Herrn  Directors,  Dr.  Wür- 
schmidt,  war  es  mir  möglich,  das  Rückenmark  und  Gehirn  zu  unter- 
suchen und  die  Abwesenheit  aller  sklerotischen  Herde  festzustellen. 
Der  Fall  gehört  also .  sicher  wiederum  zur  „Pseudosklerose"  und 
verdient  deshalb  hier  eine  nähere  Mittheilung. 

J.  Roth,  Schreiner  ans  Brück  bei  Erlangen,  geboren  April  1868. 
Aufgenommen  in  die  Erlanger  medicinische  Klinik  zum  ersten  Mal  am 
22.  Februar  1893,  gestorben  in  der  Erlanger  Kreis-Irrenanstalt  am 
24.  August  1898. 

Hereditäre  Verhältnisse  von  Belang  trotz  genanen  Befragens  nicht  in 
Erfahrung  zu  bringen.  Die  Mutter  lebt  noch  und  ist  gesund,  der  Vater  soll 
an  einem  „Nervenfieber"  nach  dreimonatlicher  Krankheit  gestorben  sein.  — 
Pat  hat  die  Schule  in  Brück  besucht,  hat  immer  „ein  wenig  schwer  ge- 
lernt", nur  im  Kopfrechnen  war  er  stets  gut.  In  seinem  13.  Lebensjahre 
wurde  er  Schreinerlehrling  und  hat  bis  kurz  vor  Weihnachten  1892  als 
Schreiner  gearbeitet.  Bis  zu  dieser  Zeit  war  er  stets  gesund  und  kräftig. 
Von  einer  luetischen  Infection  ist  nichts  bekannt. 

Ende  December  1892  erkrankte  er  ziemlich  plötzlich  ohne  bekannte 
Ursache.  Als  er  Morgens  aufstehen  wollte,  koonte  er  nicht  ordentlich  gehen. 
„Ich  wollte  vorwärts,  aber  die  Macht  hat  mich  nicht  gelassen".  Er  klagte 
über  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  Kopfweh.  Nach  Aussage  des  be- 
handelnden Arztes  bestand  kein  Fieber  und  war  überhaupt  keine  sichere 

1)  Diese  Zeitachrift.  Bd.  12.  1898.  8.  115  ff. 
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objectire  Störung  vorhanden.  Als  Pat.  im  Februar  1896  in  die  Klinik  kam, 
konnte  auch  nichts  Sicheres  gefunden  werden.  Pat.  hatte  einen  etwas  un- 
sicheren Gang,  klagte  über  Schwindel,  zuweilen  wurde  schon  damals  leichtes 
Zittern  bemerkt.  Pat.  wurde  mit  kalten  Abreibungen  behandelt  und  ver* 
liess  Anfang  März  wieder  die  Klinik.  Er  versuchte  zu  arbeiten,  doch  es 
ging  nicht.  Er  hatte  zwar  kein  Kopfweh  und  keinen  Schwindel  mehr,  aber 
das  Gehen  blieb  unsicher. 

Am  24.  September  1893  kam  Pat.  wieder  ins  Krankenhaus.  Status 
praesens.  Ziemlich  grosser,  regelmässig,  aber  schmächtig  gebauter  Mensch. 
Musculatur  und  Fettpolster  massig  entwickelt  Intelligenz  ist  nicht  gut 
entwickelt;  doch  ist  Pat.  vollkommen  klar  und  verständig.  Er  giebt  leise, 
schüchterne,  etwas  hastige  Antworten.  Gesichtsmusculatur  und  Sinnes- 
Organe  (Auge,  Ohr,  Geschmack,  Geruch)  normal.  Pupillenreaction  normal. 
Kein  Nystagmus.  Gesichtsausdruck  und  Blick  starr,  auffallend  seltener 
liidschlag.  Die  herausgestreckte  Zunge  zittert.  —  Die  Arme  verhalten 
sich  für  gewöhnlich  ganz  ruhig,  nur  zuweilen  tritt  auch  in  dem  ruhig  auf- 
liegenden Arm  oBcillatorisches  Zittern  ein.  Sobald  aber  Pat.  die  Arme 
ausstreckt  und  noch  mehr,  wenn  er  eine  bestimmte  Bewegung  oder  eine 
stärkere  Muskelleistnng  ausführen  soll,  tritt  ein  heftiges  oscillatori- 
sches  Zittern  ein,  sowohl  in  den  Schaltergelenken,  als  auch  im  Ellen- 
bogen- und  Handgelenk,  ausserdem  besonders  im  Daumen.  Die  Oscillationen 
sind  nicht  sehr  rasch,  ca.  120 — 180  ganze  Schwingungen  in  der  Minute. 
Die  motorische  Kraft  der  Armmuskeln  gering,  aber  nirgends  eigentliche 
Lähmung  oder  Atrophie.  Sehnenreflexe  an  den  Armen  nicht  deutlieh  vor- 
handen. Mit  aufgestützter  Hand  kann  Pat.  noch  leidlich  gut,  wenn  auch 
etwas  zitterig  schreiben. 

Der  Gang  des  Pat  ist  nicht  wesentlich  gestört  Kein  Schwanken  des 
Körpers  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Füssen,  auch  nicht  bei  geschlossenen 
Augen.  Zittern  in  den  Beinen  nur  in  geringem  Grade  bemerkt  (in  den 
Fnssgelenken).  Lebhafte  Patellarreflexe,  kein  Fussphänomen,  keine  deut- 
lichen spastischen  Erscheinnng^en.  Hautsensibilität  in  jeder  Hinsicht 
normal  Bauchdecken-  und  Cremaster-Befleze  deutlich  vorhanden. 
Blasenftinctionen  und  Stuhlgang  ungestört. 

Einige  Tage  später  wurden  über  die  Zitterbewegungen  des  Pat  noch 
folgende  Aufzeichnungen  gemacht: 

Bei  völlig  ruhigem  Stehen  mit  herabhängenden  Armen  ist  Anfangs  nnr 
ein  ganz  leichtes  Oscilliren  in  den  Fingern  der  linken  Hand  vorhanden. 
Sehr  bald  steigert  sich  dieses  Zittern  und  wird  namentlich  in  den  Schultern 
und  Handgelenken  so  stark,  dass  Pat.  mit  den  flachen  Händen  beständig 
laut  klatschend  auf  die  Oberschenkel  aufschlägt.  Erreicht  das  Zittern  einen 
solchen  Grad,  so  geräth  fast  der  ganze  Körper  und  der  Kopf  ins  Schütteln. 
Pat.  legt  dann  die  Hände  auf  den  Bücken  und  hält  meist  mit  der  rechten 
Hand  den  noch  stärker  zitternden  linken  Arm  fest,  um  allmählich  wieder 
zur  Ruhe  zu  kommen. 

Ein  eigentlicher  „Intentionstremor^^  oder  Ataxie  besteht  nicht  Pat. 
kann  z.  B.  manches  Mal  1  oder  2 mal  die  Fingerspitzen  ganz  gut  an 
einander  bringen;  freilich  tritt  dann  stets  sofort  wieder  das  heftige  Zittern 
ein,  welches  natürlich  jede  geordnete  Bewegung  unmöglich  macht.  Die 
Zitteroscillationen  fangen  meist  langsamer  an,  gehen  aber  bald  in  einen 
heftigen  raschen  Schütteltremor  über  (ca.  200  Oscillationen  in  der  Minute). 

Dentaohe  Zeitsohr.  f.  Nerveoheilknnde.    XIV.  Bd.  24 
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Die  Kraft  des  Händedrucks  ist  beiderseits  gering  (Dynamometer  20®); 
die  Kraft  der  Schulter-  und  Oberarmmuskel  ist  aber  noch  betrachtlich. 

Fat  rerliess  bald  darauf  die  Klinik,  kehrte  aber  schon  am  2.  Februar 
1895  zurück,  weil  sein  Zustand  sich  verschlimmerte.  Fat.  hatte  gar  keine 
Schmerzen  und  keinen  Schwindel  mehr,  aber  das  Zittern  war  stärker  ge- 
worden. Er  konnte  gar  nicht  mehr  arbeiten.  Der  Schlaf  Nachts  war  ge- 
stört. Aus  den  zahlreichen,  fast  immer  gleichlautenden  Einträgen  in  die  Kranken- 
geschichte hebe  ich  folgenden  Fassus  hervor: 

Das  starke  rhythmische  Zittern  erfolgt  abwechselnd  bald  im  rechten, 
bald  im  linken  Arm,  jetzt  auch  oft  im  linken  Bein,  seltener  im  rechten 
Bein.  Schliesslich  geräth  manchmal  der  ganze  Körper  in  heftiges  Schwanken. 
An  den  einzelnen  Extremitäten  erfolgt  das  Zittern  abwechselnd  in  ver- 
schiedenen Gelenken.  So  z.  B.  oscillirt  zuerst  das  Schultergelenk,  bald  darauf 
das  Ellenbogengelenk,  dann  die  Hand  und  die  Finger,  manchmal  besonders 
stark  der  rechte  Zeigefinger.  Der  Kopf  wird  hauptsächlich  mit  erschüttert 
durch  das  Schwanken  des  Körpers,  doch  kann  man  zuweilen  mit  dem  auf- 
gelegten Finger  auch  einen  deutlichen  Zitterclonus  in  den  Mm.  stemocleido- 
mostoideis  fühlen.  Der  Rumpf  oscillirt  zuweilen  stark  in  den  Hüften,  um 
das  Zittern  zu  verringern,  hält  Fat.  oft  eine  Hand  mit  der  anderen  fest, 
verschränkt  die  Arme  über  der  Brust,  legt  die  Beine  über  einander  und  dgL 
—  Der  Gang  des  Fat  geschieht  mit  ganz  raschen  Schritten.  Dabei  zittern 
zwar  die  Arme,  aber  in  den  Beinen  scheint  das  Zittern  durch  die  will- 
kürlichen Gehbewegungen  unterdrückt  zu  werden.  Der  Gang  ist  weder 
atactisch,  noch  schwankend,  kaum  deutlich  spastisch  zu  nennen.  Fat.  springt 
mit  Leichtigkeit  über  einen  ca.  1  ^J2  Fuss  über  dem  Fussboden  vorgehaltenen 
Stock,  ohne  irgendwie  zu  stolpern.  Sobald  Fat.  still  steht,  fängt  alsbald 
das  Zittern  wieder  an.  Legt  sich  Fat.  vollkommen  ruhig  ins  Bett,  so  hört 
das  Zittern  manchmal  für  kurze  Zeit  ganz  auf.  Sobald  aber  Fat.  zu  sprechen 
anfängt,  sich  etwas  bewegt  und  dgL,  fängt  das  Schütteln  sofort  wieder  an. 

Im  Uebrigen  ist  der  Zustand  unverändert  Fat  ist  in  psychischer  Hin- 
sicht meist  still  und  heiter.  Keine  deutliche  Sprachstörung.  In  der  Zunge 
kein  auffallendes  Zittern.    Im  Gesicht  und  am  Rücken  sehr  starke  Acne. 

Im  Februar  1894  machte  Fat.  einen  leichten  Gelenkrheumatismus 
durch.  Am  24.  März  1894  verliess  er  wieder  die  Klinik  und  trat  erst  am 
13.  Januar  1895  wieder  ein  und  zwar  wegen  eines  seit  mehreren  Wochen 
bestehenden  eitrigen  Ausflusses  aus  der  Nase.  Die  genauere  Unter- 
suchung ergab  eine  Ulceration  des  Septum  narium,  die  zu  völliger  Ferfo- 
ration  desselben  geführt  hatte.  Zwischen  knorpeligem  und  knöchernem  Nasen- 
rücken hatte  sich  eine  typische  Einsenkung  (Sattelnase)  gebildet,  kurz, 
es  konnte  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  es  sich  um  eine  tertiäre  Nasen- 
syphilis handelte!  Fat.  erhielt  Jodkalium  und  in  wenigen  Wochen  heilte 
die  Ulceration  völlig  aus,  natürlich  mit  Hinterlassung  einer  typischen  Sattel- 
nase.   Sonstige  Zeichen  von  Lues  fehlen. 

ungefähr  um  diese  Zeit  wurde  zuerst  eine  auffiedlende  Aenderung  im 
pi^chischen  Verhalten  des  Fat.  beobachtet  Der  bis  dahin  stille  Mensch 
wurde  oft  unverschämt  und  frech,  riss  den  Verband  ab,  den  man  der  starken 
Acne  des  Gesichts  wegen  (mit  Schwefelpaste)  gemacht  hatte  und  dgl.  Auch 
die  Frau  des  Fat  beklagte  sich  darüber,  dass  ihr  Mann  gewaltthätig  und 
heftig  geworden  sei.  Ueberhaupt  sei  er  in  geistiger  Beziehung  etwas  zurück- 
gegangen. 
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Das  Zittern  war  sehr  heftig.  Oft  schlagen  die  Oherschenkel  in  den 
Knien  klappend  an  einander.  Streckt  Pat.  die  Arme  ans,  so  herrscht  zu- 
nächst einen  Augenblick  Ruhe;  dann  beginnt  der  Tremor,  rechts  in  allen 
Gelenken,  links  mehr  im  Schulter-  und  Ellenbogengelenk,  weniger  in  Hand 
und  Fingern.  Die  Excursionen  in  der  linken  Hand  betragen  nur  wenige 
Centimeter,  diejenigen  der  rechten  Hand  (welche  in  Folge  des  Schütteins 
im  Ellenbogengelenk  in  der  Luft  eine  schmale  Ellipse  beschreibt)  bis  zu 
30  cm.  Gezählt  wurden  zwischen  80  und  200  Oscillationen  in  der  Minute.  — 
In  den  Gesichtsmuskeln  wurde  niemals  Zittern  beobachtet.  Bei  gröberen  Be- 
wegungen  mit  den  Armen  wird  das  Zittern  eher  geringer,  soll  dagegen 
Pat.  z.  B.  seine  beiden  Zeigetingerspitzen  an  einander  halten,  so  tritt  ein 
enormes  Schtitteln  und  Zittern  ein.  Dass  das  Gehen  und  Laufen  fast  gar 
nicht  durch  das  Zittern  gehemmt  wird,  ist  schon  oben  hervorgehoben. 

Das  Gesicht  hat  meist  einen  auffallend  starreu  Ausdruck.  Sonst 
ist  von  erhöhtem  Muskeltonus  (Spasmus)  nichts  zu  bemerken.  Kein  Ny- 
stagmus. Sehr  lebhafte  Patellarreflexe.  Normale  Sensibilität.  Sprache  monoton, 
sonst  nicht  gestört.    Am  16.  Februar  1895  wurde  Pat.  wieder  entlassen. 

Am  8.  October  1895  kam  Pat.  wieder  in  die  Klinik.  Die  luetische 
Nasenaffection  ist  völlig  abgeheilt;  typische  Sattelnase!  Im  Uebrigen 
Zustand  unverändert.  Normale  Pupillen.  Keine  deutliche  Sprachstörung. 
Zitterbewegungen  wie  früher,  wo  möglich  noch  stärker.  In  den  aus- 
gestreckten Armen  oft  ähnliche  ,. Schwimmbewegungen'',  wie  bei  dem  Kranken 
P.  Weisel  (s.  d.  Zeitschrift  Bd.  XII,  S.  117). 

Pat.  wieder  sehr  unverschämt,  jähzornig  und  streitsüchtig.  Wird  daher 
am  23.  November  wieder  entlassen.  Zu  Hause  soll  sich  seine  Aufregung 
so  gesteigert  haben,  dass  er  z.  B.  auf  seinen  Hauswirth  mit  einer  Hacke 
einen  Angriff  machte. 

Ein  anderes  Mal  wollte  er  die  Betten  anzünden.  Da  sich  ähnliche  Vor- 
fälle wiederholten,  musste  Pat.  am  2.  December  1895  als  gemeingefährlich 
in  die  hiesige  Kreis-Irrenanstalt  verbracht  werden.  Ich  selbst  habe 
ihn  seitdem  nicht  wieder  gesehen,  kann  aber  noch  einige  Notizen  aus  der 
mir  von  Herrn  Director  Dr.  Würschmidt  freundlichst  zur  Verfügung  ge- 
stellten Krankengeschichte  hier  hinzufügen. 

Pat.  verhielt  sich  in  der  Anstalt  Anfangs  ziemlich  ruhig  und  machte 
einen  geistig  stumpfen  Eindruck.  Später  wurde  er  reizbar,  aufgeregt,  be- 
gann zu  schreien,  man  wolle  ihn  umbringen,  ihn  vergiften;  er  werde  später 
die  „Sauanstalt  an  allen  vier  Ecken  anzünden''  und  dgl.  Im  Januar  1896 
traten  Hallucinationen  auf.  Er  hörte  seine  Frau  schreien,  die  Wärter 
nähmen  seine  Frau  in  der  Küche  her;  jetzt  sei  ihm  mitgetheilt  worden, 
dass  man  seinen  Bruder  und  seinen  Pathen  umgebracht  habe.  Er  schimpft 
beständig  in  den  untläthigsten  Ausdrücken  auf  seine  Umgebung,  seine  Frau 
u.  s.  w.  Dazwischen  auch  einzelne  Grössenideen:  er  würde  von  der  Schreiner- 
ünterstützungskasse  20  Millionen  Mark  bekommen  und  dgl. 

Juni  1897.  Pat.  hallucinirt  viel.  Oft  aggressiv  und  gewaltthätig, 
schimpft  und  tobt.  Körperliches  Befinden  unverändert.  Anhaltend  das  starke 
Zittern.  Die  Sprache  monoton.  Pat.  lacht  viel,  mit  grinsendem  Gesichts- 
ausdruck. 

September  1896.  Pat.  ist  viel  ruhiger  und  anständiger  geworden. 
Verlangt  entlassen  zu  werden.  Ist  körperlich  schwächer  geworden;  kann 
nur  mühsam  gehen. 

24* 
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December  1896.  Hat  sich  körperlich  erholt,  ist  dabei  aber  wieder 
viel  nnrnhiger  g^eworden.    Nachts  sehr  lärmend. 

Februar  1897.  Im  Ganzen  mhig.  Hallacinirt:  Bah  neulich  rothe 
Franenzimmer,  welche  die  Wärter  in  die  Küche  nahmen. 

0  et  ob  er  1897.  Zustand  mit  einigen  Schwankungen  unrerändert 
,,GoloBBaler  Schütteltremor"  im  ganzen  Körper. 

Januar  1898.  Fat.  schwächer  geworden.  Liegt  viel  zu  Bett,  ist  sehr 
unreinlich.  Lacht  viel  und  boshaft.  Die  Sprache  ist  viel  undeutlicher 
geworden,  oft  kaum  verständlich. 

August  1898.  Keine  erhebliche  Aendemng.  Am  24.  August  1898 
wird  der  behandelnde  Arzt  gerufen,  da  es  Fat  plötzlich  sehr  schlecht 
geht.  Der  Arzt  findet  ihn  bewussUos.  Das  Zittern  hat  aufgehört.  Arme 
und  Beine  schlaff,  fallen  schkiff  herab.  Temp.  41  ^  Fuls  klein  und  fre- 
quent    Trachealrasseln.    Nachiu.  5  Uhr  tritt  der  Tod  ein. 

Sectionsbefund:  Schädeldach  sehr  dick,  Nähte  erhalten.  Dura  mater 
cerebri  glatt  und  glänzend.  Die  weichen  Häute  zart,  nicht  getrübt  Ghehim- 
Substanz  fest  Gehimventrikel  von  normaler  Weite,  Ependym  nicht  granu- 
lirt  Am  Gehirn  und  ebenso  am  Rückenmark  makroskopisch  nichts  Ab- 
normes zu  sehen.    Nirgends  eine  Herderkrankung. 

Von  den  Beftinden  an  den  übrigen  inneren  Organen  sind  bemerkens- 
werth  eine  beginnende  Lebercirrhose  und  mehrere  deutliche  alte  Narben 
an  den  wahren  Stimmbändern  (offenbar  syphilitischer  Natur). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  er- 
gab völlig  normale  Verhältnisse.  Weder  an  Markscheiden-Präparaten, 
noch  an  gut  gelungenen  Nissl -Präparaten,  noch  an  Schnitten  mit 
Kemförbung  (Hämatoxylin)  habe  ich  etwas  sicher  Krankhaftes  finden 
köimen.  Ebenso  zeigt  sich  in  zahlreichen  Schnitten  aus  allen  Theilen 
des  Hirustamms  und  in  mehreren  Präparaten  aus  dem  Grrosshirn 
nirgends  etwas  Abnormes,  insbesondere  nirgends  ein  sklerotischer  Herd« 
Mit  voller  Sicherheit  kann  somit  das  Vorhandensein  einer  multiplen 
Sklerose  ausgeschlossen  werden.  Dass  krankhafte  Veränderungen 
im  Centralnervensystem  bestanden  haben,  ist  wohl  mit  Sicherheit  an- 
zunehmen; nur  gehören  dieselben  sicher  nicht  in  die  Reihe  derjenigen 
gröberen  Veränderungen,  welche  mit  unseren  gegenwärtigen  gewöhn- 
lichen histologischen  Hülfsmitteln  nachweisbar  sind. 

Dasjenige  Symptom,  welches  auch  in  diesem  Falle  das  Krankheits- 
bild am  meisten  beherrschte,  war  das  Zittern.  Anfangs  gering,  wurde 
es  bald  so  stark,  dass  zuweilen  der  ganze  Körper  in  die  heftigsten 
Schüttelbewegungen  versetzt  wurde.  Das  Zittern  hörte  vorübergehend 
ganz  auf,  trat  aber  scheinbar  auch  in  derRuhe  (beim  Sitzen,  im  Bett) 
nach  den  kleinsten  Anlässen  sofort  auf.  vielleicht  jedesmal  ausgelöst 
durch  geringe,  gar  nicht  zu  vermeidende  willkürliche  Innervationen. 
Anfangs  zitterten  hauptsächlich  nur  die  Arme,  später  auch  der  Kopf, 
der  Rumpf  und  die  Beine.  In  den  Oesichtsmuskeln  und  in  der  Zunge 
war   kein   eigentlicher  Tremor  zu   bemerken.     Die   Zitterbewegungen 
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liatten  stets  eineu  rein  oscillatorischen  Charakter.  Nur  insofern 
war  die  Bewegung  noch  complicirter,  als  z.  B.  die  rechte  Hand  in  der 
Luft  nicht  eine  einfache  Linie,  sondern  oft  eine  schmale  Ellipse  be- 
schrieb. Die  Zitterbewegungen  traten  unabhängig  von  einander  in  den 
verschiedenen  Gelenken  auf,  namentlich  stark  auch  in  den  grossen 
proximalen  Gelenken  der  Extremitäten  (Aneinanderschlagen  der 
Kniee  u.  a.).  So  entstanden  die  weiten  Zitterexcursionen  der  Hände, 
welche  zuweilen  eibe  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Schwimmbewegungeu 
darboten.    Im  Schlaf  hörte  das  Zittern  auf. 

Diese  soeben  noch  einmal  kurz  charakterisirte  Art  des  Zittems 
scheint  mir  ftr  die  Pseudosklerose  besonders  charakteristisch  zu  seili. 
Bei  dem  ersten  von  mir  veröffentlichten  Falle  W.  war  es  genau  in 
derselben  Weise  vorhanden.  Von  dem  Zittern  bei  Paraljsis  agitans, 
dem  es  durch  den  rein  oscillatorischen  Charakter  und  das  Auftreten 
auch  in  der  Ruhe  der  Kranken  verwandt  ist,  unterscheidet  es  sich 
durch  die  im  Allgemeinen  noch  grössere  Heftigkeit  und  vor  Allem 
durch  das  Be&llensein  der  grossen  proximalen  Gelenke,  welche  bei  der 
Paraljsis  agitans  doch  meist  verschont  bleiben. 

Dass  bei  echter  multipler  Sklerose  dieselbe  Art  des  Zittems 
vorkommen  kann,  will  ich  nicht  bestreiten,  obwohl  ich  sie  meiner  Er- 
innerung nach  in  einem  sicheren  oder  gar  durch  die  Autopsie  bestä- 
tigten Falle  dieser  Krankheit  nicht  gesehen  habe,  unzweifelhaft  ist  in 
vielen  —  nach  meiner  persönlichen  bisherigen  Erfahrung  muss  ich 
sagen  in  den  meisten  Fällen  —  das  „Intentionszittern  der  Kranken 
kein  oscillatorisches^  sondern  unterscheidet  sich  klinisch  nicht  von 
der  Ataxie,  wie  wir  sie  bei  der  Tabes  oder  besonders  bei  der  Fried- 
reich'sehen  Krankheit  in  den  Armen  beobachten.  Doch  kommt  nach 
den  Angaben  fast  aller  Autoren  und  auch  nach  meiner  eigenen  Er- 
fahrung auch  oscillatorisches  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose 
vor,  wenigstens  in  den  Armen.  Ich  habe  z.  B.  jetzt  in  der  Klinik  einen 
Kranken  mit  multipler  Sklerose,  der  in  den  gerade  ausgestreckten  und 
dann  frei  gehaltenen  Armen  deutliches  oscillatorisches  Zittern  hat^) 
In  der  Ruhe,  d.  h.  bei  aufliegenden  unterstützten  Armen  tritt  bei  diesem 
Kranken  niemals  Zittern  ein.  Bei  einer  ganzen  Reihe  von  anderen 
Kranken  mit  multipler  Sklerose  fehlte  aber  dieses  oscillatorische  Zittern 
vollständig.  In  den  Beinen  habe  ich,  soweit  ich  mich  erinnere,  in  den 
letzten  Jahren  oscillatorisches  Zittern  bei  multipler  Sklerose  überhaupt 
nicht  beobachtet,  vielmehr  stets  die  bekannte  Combination  von  mehr 
oder  weniger  starken  spastischen  Symptomen  mit  ausgesprochener  Ataxie. 


1)  Dieses  ^^statische  Zittern"  muss  von  dem  eigentlichen  „Intentionszittern" 
oder  „Bewegungszittem"  getrennt  werden. 
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Lässt  man  die  Kranken  im  Bett  den  „Knie-Hackenversuch''  machen, 
80  unterscheidet  sich  ihre  ataktische  Bein-Bewegung  in  nichts  von  der 
Bewegung  eines  Tabikers.  Bei  der  Pseudosklerose  tritt  dagegen, 
wie  namentlich  bei  unserem  obigen  Fall  R.,  das  Zittern  auch  in  der 
Ruhe  ein  und  betrifft  in  stärkstem  Maasse  auch  die  unteren  Extre- 
mitäten. 

Dabei  scheint  es  mir  sehr  bemerkenswerth  zn  sein,  dass  die  eigent- 
lichen coordinirten  Bewegungen,  welche  bei  der  multiplen  Sklerose, 
wie  gesagt,  meist  ataktisch  sind,  bei  der  Pseudosklerose  weit  länger 
ungestört  bleiben.  Konnte  unser  Pat  R  einen  von  Zittern  freien 
Augenblick  gewissermaassen  abpassen,  so  waren  seine  Bewegungen  gar 
nicht  besonders  gestört  R  konnte,  wie  wir  es  oft  versucht  haben,  noch 
in  ziemlich  vorgerficktem  Krankheitsstadium  im  Zimmer  ganz  leicht 
über  einen  Stock  springen,  ohne  irgendwie  zu  stolpern  oder  gar  zu 
fallen.  Ebenso  konnte  mein  erster  Kranker  P.  W.,  der  freilich  deutlich 
spastische  Erscheinungen  in  den  Beinen  hatte  (s.  u.),  trotzdem  noch 
die  wunderlichsten  Sprünge  machen  und  rasch  laufen,  ohne  zu  fallen. 
Ich  glaube  nicht,  dass  ein  Kranker  mit  echter  multipler  Sklerose  dazu 
noch  im  Stande  wäre.  Auf  diesen  soeben  hervorgehobenen  Punkt  wäre 
also  künftig  wohl  besonders  zu  achten,  wenn  es  sich  um  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  multipler  Sklerose  und  Pseudosklerose  handelt 

In  Bezug  auf  die  meisten  übrigen  Symptome  war  das  Krankheits- 
bild bei  meinem  früheren  Kranken  weit  stärker  ausgeprägt,  als  in  diesem 
Falle.  Auffallend  war  bei  R.  in  gleicherweise  die  eigenthümliche 
Starre  des  Gesichts  und  der  Augen,  eine  Erscheinung,  die  bekannt- 
lich ebenso  bei  der  Paralysis  agitans  fast  immer  beobachtet  wird.  Da- 
gegen fehlten  die  spastischen  Erscheinungen  in  den  Beinen,  die  bei 
W.  sehr  hervortraten.  Nur  eine  gewisse  Lebhaftigkeit  der  Patellar- 
reflexe  war  vorhanden.  Auch  die  Sprachstörung,  bei  P.  W.  sehr 
auffallend,  zeigte  sich  bei  R  erst  in  der  letzten  Periode  der  Krankheit, 
und  auch  da  scheint  es  sich  weniger  um  eine  langsame  scandirte, 
als  um  eine  schlecht  articulirte,  undeutliche  Sprache  gehandelt  zu 
haben.  Auch  das  bei  P.  W.  deutliche  Zwangslachen  und  Zwangsweinen 
wurde  in  der  Klinik  bei  R.  nicht  beobachtet  Nur  später  in  der  Irren- 
anstalt soll  er  „viel  gelacht^  haben. 

Stärker,  als  im  ersten  Fall,  und  darin  wieder  den  Westphal'schen 
Fällen  ähnlicher,  traten  aber  bei  dem  oben  beschriebenen  Kranken  R 
die  psychischen  Störungen  hervor.  Auch  hier  zeigten  sie  sich 
Anfangs  in  der  Charakteränderung,  in  dem  jähzornigen,  groben,  unver- 
schämten Wesen  des  Patienten.  Nach  ca.  Sjähriger  Krankheit  wurde 
R  so  gemeiugefährlich,  dass  er  in  der  Irrenanstalt  untergebracht  werden 
musste.  Hier  trat  neben  dem  lärmenden,  aggressiven  Wesen  zunehmende 
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Verwirrtheit  und  schliesslich  eine  gewisse  Demenz  dazu.  Auch  deutliche 
Hallucinationen  wurden  wiederholt  beobachtet 

Der  Tod  erfolgte  nach  5% jähriger  Krankheitsdauer  plötzlich, 
offenbar  in  einem  „apoplektischen  Anfall'^  mit  hoher  terminaler 
Temperatursteigerung  bis  zu  41®,  fClr  den  die  Section  keinen  anato- 
mischen Befund  darbot  und  der  somit  wiederum  den  bekannten  „apo- 
plektischen  Anföllen^^  der  Kranken  mit  multipler  Sklerose  analog  zu 
setzen  ist 

Als  ätiologisches  Moment  zur  Erkrankung  kann  man  bei  R. 
vielleicht  wiederum  die  Syphilis  heranziehen.  Unzweifelhaft  litt  R. 
gleichzeitig  an  tertiärer  Lues.  Die  typische,  unter  unseren  Augen  ent- 
standene Sattelnase  und  die  bei  der  Section  im  Kehlkopf  gefundenen 
Narben  geben  hierfQr  einen  sicheren  Beweis.  Ob  dieses  Zusammen- 
treffen der  ,,Pseudosklerose*^  und  der  Syphilis  ein  causal  bedingtes  oder 
nur  ein  zufalliges  ist,  will  ich  nicht  entscheiden.  Ich  habe  schon  in 
meiner  früheren  Arbeit  darauf  hingewiesen,  dass  die  Möglichkeit 
einer  ursächlichen  Bedeutung  der  Syphilis  sicher  in  Betracht  gezogen 
werden  muss.  Da  Pat  im  24.  Lebensjahr  erkrankte  und  eine  syphili- 
tische Infection  durchaus  in  Abrede  stellte,  könnte  vielleicht  an  eine 
Syphilis  hereditaria  tarda  gedacht  werden. 

In  Betreff  weiterer  Einzelheiten  kann  ich  auf  meine  frühere  aus- 
führlichere Arbeit  verweisen.  Von  neuen  Beobachtungen  über  Pseudo- 
sklerose ist  inzwischen  nur  die  kurze  Mittheilung  eines  hierher  ge- 
hörigen Falles  von  Fr.  Schnitze  (in  seinem  Lehrbuch  der  Nerven- 
krankheiten, Bd.  I,  S.  285)  erschienen.  Die  Beobachtung  von  Dr.  Spill  er 
(Brain.  1898.  S.  468)  möchte  ich  nicht  zur  eigentlichen  „Pseudo- 
sklerose^^ rechnen:  im  Rückenmark  fand  sich  Degeneration  der  PyS,  das 
Gehirn  konnte  überhaupt  nicht  untersucht  werden.  Dagegen  war  Herr 
College  Prof.  M.  Bernhardt  so  freundlich,  mich  auf  eine  frühere 
Arbeit  von  Langer  (Wiener  medicinische  Presse.  1884.  S.  698,  referirt 
in  Virchow-Hirsch's  Jahresbericht  für  1884.  BA  IL  S.  106)  auf- 
merksam zu  machen,  in  der  über  zwei  wahrscheinlich  hierher  gehörige 
Beobachtungen  berichtet  wird. 


xvn. 

Das  Nenron  des  Ganglion  ciliare  nnd  die  Gentra  der 
Pnpillenbewegnngen.*) . 

Eine  experimentelle  Studie. 
Von 

Ih-.  Alessandro  Marina 

(Triest). 
(Mit  Tafel  XIII.) 

Diese  Arbeit  knüpft  sich  an  die  Ergebnisse  einer  yergleichenden 
klinischen  Stadie  über  die  Augenmnskellähmungen,  welche  ich  im  Jahre 
1895  publicirt  habe(^). 

In  dem  letzten  Kapitel  dieses  Buches  ist  die  Frage  der  Pupillen- 
reaction  erörtert  und  auseinandergesetzt,  wie  die  Sache  nach  den 
letzten  experimentellen  Studien  sich  gestaltete,  und  wie  unsicher  und 
widersprechend  die  Resultate  der  einzelnen  Forscher  über  das  Centrum 
der  Pupillenbewegungen  waren. 

In  der  That  wurde  dieses  Centrum  von  Volker  und  Hensen  in 
den  vorderen  Theil  des  Oculomotoriuskems,  von  v.  Bechterew  ins 
Centralgrau  des  dritten  Ventrikels^  von  Mendel  ins  Ganglion  habenulae 
versetzt. 

Beim  Menschen  wurde  der  Westphal-Edinger'sche  —  spater  der 
Darksch  e  witsch  'sehe  Kern  als  Centrum  angegeben;  die  späteren  Unter- 
suchungen von  Siemerling  und  Anderen  haben  die  erstgenannte 
Zellengruppe  bIs  Centrum  nicht  bestätigt,  und  Bernheimer,  welchem 
sich  vor  Kurzem  v,  Bechterew  (2)  anschloss,  hat  gezeigt,  dass  der 
Darkschewitsch'sche  Kern  nicht  einmal  zur  Oculomotoriusgruppe 
gehört  und  überhaupt  mit  der  Pupillenreaction  nichts  zu  thun  hat. 

Ein  üeberblick  über  das  Verhalten  der  Pupillen  bei  den  verschie- 
denen Krankheiten  lehrte  uns  femer,  dass  die  Bewegungen  der  Iris, 
Tabes,  progressive  Paralyse  und  Syphilis  ausgenommen,  bei  der  grössten 
Mehrzahl  der  Krankheiten,  selbst  bei  vorhandener  Lähmung  aller  den 
Bulbus  bewegenden  Muskeln  normal  sind.  Ueber  diesen  Punkt  be- 
merkte ich: 

„So  lange  man  annahm,  dass  die  betreffenden  Kerne  (Syphincter- 


*)  Aus  dem  Italienischen  überaetzt 


Das  Neuron  des  Ganglion  ciliare  u.  die  Oentra  der  Pupillenbewegungen.    357 

kerne  im  Oculomotoriuscentrum)  von  einem  verschiedenen  Circulations- 
System  (Carotis)  durchströmt  werden,  hat  man  diese  Erscheinung  halb- 
wegs verstanden;  da  diese  Hypothese  als  falsch  demonstrirt  wurde, 
haben  wir  för  dieses  Verhalten  keine  Erklärung." 

In  der  That  habe  ich  mich  durch  Gefässinjectionen  überzeugen 
können,  was  d'Astros  als  Erster  nachweisen  konnte,  dass  alle  Kerne 
des  Oculomotorius  nur  von  der  Art.  cerebralis  post.,  also  von  der  Basi- 
laris  mit  Blut  versorgt  werden. 

Ueber  die  drei  Krankheiten,  welche  die  meisten  Fälle  von  Pupillen- 
starre erzeugen,  äusserte  ich  mich  folgen dermaassen: 

„Der  pathologische  Process  ist  aber  bei  dieser  nosologischen  Trias 
ein  ausgedehnter:    es   handelt   sich   um    eine    centrale   und   periphere 

Nervenerkrankung,   welch*  letztere gewiss   eine  sehr  grosse  Rolle 

spielt  ....  Denken  wir  an  die  Wichtigkeit,  welche  eine  Erkrankung 
des  Rückenmarks  für  die  Erweiterung,  an  die  Bedeutung,  welche  das 
fast  nie  untersuchte  Ganglion  ciliare  für  die  Verengerung  der  Pupille 
haben,  ferner,  von  welch*  hohem  Belang  der  Zustand  des  Opticus  für 
den  Reflex  sein  kann,  so  werden  wir  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass 
auch  ohne  Läsion  des  Oculomotoriuskernes  eine  Lähmung  der  Pupillen 
bei  diesen  Krankheiten  anzunehmen  ist  Wenn  man  weiter  bedenkt, 
dass  die  Pupillenstarre  zu  den  frühesten  Symptomen  der  Tabes  gehört, 
dass  sie  ohne  Erkrankung  irgend  eines  Astes  des  Oculomotorius  durch 
die  ganze  Krankheit  isolirt  besteht,  wenn  wir  uns  ferner  erinnern,  wie 
man  vergebens  ein  Centrum  für  die  Pupillen  Verengerung  im  Oculo- 
motoriuscentrum beim  Menschen  gesucht  hat,  so  ist  die  Frage  berechtigt: 
Liegt  überhaupt  beim  Menschen  im  Oculomotoriuskern  das  Centrum 
für  die  Pupillenverengerung?  Besonders  das  Studium  der  angeborenen 
Ophthalmoplegien,  der  Ophthalmoplegia  externa  der  Erwachsenen,  und 
einiger  Formen   der  Bulbärparalyse   fordern   zu   dieser   Frage   heraus." 

Ich  fügte  weiter  hinzu:  „Eine  Antwort  ist  aber  noch  unmöglich. 
Es  liegt  nahe,  däss  ein  Centrum  in  der  Vierhügelgegend  sich  befindet, 
weil  dort  der  Reflexbogen  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius  sich 
schliesst,  und  die  hohe  Procentzahl  der  Pupillenlähmungen  scheint 
jene  Annahme  nicht  nur  bei  den  Tumoren  (6  mal  auf  11  Fälle),  bei  wel- 
chen Fernwirknngen  und  allgemeine,  nicht  durch  die  begrenzte  locale 
Störung  bedingte  Erscheinungen  es  verständlich  machen,  sondern  auch 
bei  den  Häraorrhagien  und  Erweichungen  dieser  Region  es  zum  Theil  zu 
bestätigen.  Bei  einigen  Fällen  letzterer  Art  waren  jedoch  die  Oculomo- 
torius wurzeln  mit  oder  ohne  die  Oculomotoriusregion  lädirt,  andere  zeigten 
verschiedene  Herde,  so  dass  kein  Fall  rein  war,  ja,  es  bestand  einmal 
bei  einem  einseitigen  Herde  eine  beiderseitige  Pupillenstarre. 

Wenn  wir  also  sagen  können,  dass  im  Oculomotorius  pupillenver- 
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engemde  Fasern  verlaufen,  können  wir  nicht  ohne  Weiteres  annehmen, 
dass  das  hauptsächliche  Centrum  im  Oculomotoriuskern  liegt,  ja, 
vom  klinischen  Standpunkt  aus  scheint  dies  nicht  der  Fall  zu  sein. 
Das  Ciliarganglion  muss  für  das  Phänomen  eine  hohe  Be- 
deutung besitzen" 

Noch  weiter  bemerkte  ich  Folgendes: 

„Die  Frequenz  der  Pupillenstarre  bei  Tabes  spricht  sogar  ftr  ein 
extracerebrales  oder  wenigstens  ftir  ein  zweites  zwischen  Oculomoto- 
rius  und  kurzen  Ciliarnerven  localisirtes  Centrum,  welchem  eine  höhere 
Bedeutung  zugemuthet  werden  mtiss.  Diese  Annahme  steht  mit  der 
Neuronentheorie  ganz  gut  im  Einklang.  Nach  dieser  Theorie  ist  die 
Tabes  eine  Affection  des  Neurons:  periphere  Faser,  Spinalganglion, 
hintere  Wurzel,  Hinterstrangfaser;  es  wird  ferner  angenommen,  dass, 
um  eine  Ganglienzelle  in  ihrer  Function  zu  stören,  der  protrahirte 
Mangel  peripherer  Reizungen  genügt.  Wenn  wir  diese  Theorie  auf 
unser  Feld  übertragen,  so  haben  wir  bei  lichtstarren  Pupillen  (bei 
intactem  Opticus)  eine  Affection  des  Neurons  des  Ciliarganglions,  näm- 
lich: kurze  Ciliarnerven,  Ganglion,  pupillenverengende  Fasern  im  Ocu- 
lomotoriusstamm  und  weiter  centralwärts  in  der  Yierhügelgegend. 
Diese  Affection  sollte  dann  auch  für  dieses  Neuron,  wie  bei  der  Tabes 
vorzukommen  pflegt,  von  der  Peripherie  aus  anfangen,  die  Ciliarnerven 
und  das  Ganglion  zuerst  treffen,  und  da  die  Pupillenlähmung  zu  den 
ersten  Augensymptomen  zählt,  so  giebt  eben  dieses  Phänomen  das 
Ganglion  als  das  bedeutendste  Centrum  für  die  Pupilleuverenge- 

rung.    Dasselbe  gilt  für  die  progressive  Paralyse" u.  s.  w.    „Die 

hohe  Procentzahl  der  Pupillenlähmungen  bei  diesen  drei  (Syphilis  mit- 
gerechnet) Krankheiten  drängt  also  durchaus  nicht  zu  der  Hypothese, 
dass  das  wichtigste  Centrum  fdr  die  Pupillenverengerung  im  Oculo- 
motoriuscentrum  liege,  im  Gegentheil,  man  ist  fast  gezwungen,  für  die 
mangelhafte  Reaction  die  peripheren  Theile  (Ciliarganglion,  kurze 
Ciliarnerven)  vorwiegend  verantwortlich  zu  machen." 

Femer  bemerkte  ich:  „Ich  muss  besonders  hervorheben,  dass  bei 
verschiedenen  Neuritideu  des  Oculomotorius  mit  oder  ohne  Polyneuri- 
tiden  anderer  Nerven  die  Pupillenbewegungen  intact  sein  können,  was 
wieder  als  eine  Stütze  zur  Annahme  angesehen  werden  kann,  dass  das 
hauptsächliche  Centrum  für  die  Verengerung  der  Pupille 
nicht  central,  sondern  peripheriewärts  vom  Oculomotorius- 
stamm  sich  befindet,  also  im  Ganglion  ciliare." 

Endlich  schloss  ich  das  Kapitel  mit  folgendem  Satze: 
„Ich  wollte  dem  Problem  näher  treten,  da  die  Hauptbedingung  zur 
Lösung  einer  Frage  darin  besteht,   sie  nach  allen  Seiten  zu  studiren; 
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.die  künftigen  Forschungen  werden  zeigen,  in  wie  weit  die  hier  gestellten 
Hypothesen  haltbar  sind." 

Und  eben  diesem  Programm  folgend,  suchte  ich  durch  das  Experi- 
ment der  Frage  näher  zu  treten,  um  einen  Wegweiser  bei  den  künftigen 
Untersuchungen  am  Menschen  zu  gewinnen. 

Bevor  ich  aber  meine  Resultate  auseinandersetze,  ist  es  rathsam, 
nachzusehen,  was  für  eine  Stellung  die  Autoren  in  dieser  Frage  ange- 
nommen, und  was  die  Forschungen  über  das  Ganglion  ciliare,  seine 
Natur  und  Function  bisher  ergeben  haben. 

Moeli  (^)  äussert  sich  kurzweg  in  einer  Note  folgendermaassen: 
„Der  Umstand,  dass  (Langendorff)  das  Ganglion  ciliare  in  die  Bahn 
der  Irisinnervation  eingeschaltet  ist,  dürfte  für  die  Frage  nicht  von 
Bedeutung  sein.  Das  Reflexcentrum  im  Ganglion  ciliare  selbst  zu 
suchen,  wird  kaum  angehen." 

Da  ich,  soviel  mir  bekannt  ist,  der  Erste  und  vielleicht  der  Einzige 
bin,  welcher  das  Ciliarganglion  als  ein  wirkliches  PupiUencentrum  an- 
sieht, so  glaube  ich,  obwohl  mein  Name  nicht  genannt  ist,  dass  diese 
letzte  Bemerkung  eben  auf  meine  Theorie  sich  bezieht.  Da  aber  diese 
Frage  von  Moeli  nur  en  passant  erörtert  wurde  und  er  selbst  keine 
Gründe  anführt,  so  werde  ich  mich  begnügen,  später  meine  Ansichten 
über  diese  Frage  auseinanderzusetzen. 

Bach  (^)  hat  gefunden,  dass,  wenn  man  Iris  und  Corpus 
ciliare  entfernt,  im  Oculomotoriusgebiet  keine  Verände- 
rungen auftreten,  wohl  aber  im  Ganglion  ciliare  derselben 
Seite.  Vor  Kurzem  erschien  jedoch  ein  Originalbericht  über  neue  Studien 
desselben  Autors,  worin  er  zur  Feststellung  der  Lage  des  Reflexcentrums 
der  Pupille  an  Affen,  Katzen  und  albinotischen  Kaninchen  Decapita- 
tionen  ausführte.  Nach  einfacher,  selbst  sehr  hoch  ausgeführter  Deca- 
pitation  war  die  directe  und  indirecte  Reaction  auf  Licht  noch  prompt 
vorhanden.  Es  blieb  hierbei  stets  ein  verschieden  langes  Stück  Hals- 
mark zurück.  Nachdem  B.  von  G.  Wolff  mitgetheilt  worden  war, 
dass  dieser  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  die  reflectorische  Pupillen- 
starre bei  Tabes  und  Paralyse  auf  eine  Degeneration  der  Hinterstränge 
des  oberen  Halsmarkes  zurückführe,  zerstörte  er  das  bei  der  Decapita- 
tion  zurückbleibende  Stück  Halsmark  und  fand,  dass  auf  diese  Weise 
die  Pupillenreaction  sofort  erloschen  war.  Durch  diese  Versuche  glaubt 
Bach  nachgewiesen  zu  haben,  dass  das  Reflexcentrum  der  Pupille  in 
den  allerobersten  Partien  des  Halsmarks  gelegen  ist 

Von  grosser  Bedeutung  ist  die  ausführliche  Publication  Bern- 
heimer's  (*).  Der  Autor  mit  der  Competenz  und  Gründlichkeit,  welche 
ihm  eigen  sind,  nahm  planmässig  Experimente  an  Affen  vor.  Er 
exstirpirte  einen  nach  dem  anderen  alle  äusseren  Muskeln  des  Bulbus 
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und  untersachte  den  Ooulomotorinskern  mit  der  Nissl'Bcfaen  Methode. 
Er  fand  in  yerschiedenen  Kernen  Degenerationen,  beobachtete  aber 
bei  diesen  Experimenten,  dass  ein  paar  Zellengnippen  intact  blie- 
ben; er  liess  die  Augenmuskeln  intact,  vollf&hrte  die  Ezenteratio 
bulbi,  zerstörte  somit  die  inneren  Augenmuskeln  und  fand  nur 
jene  Kerne  ladirt,  welche  sich  bei  den  früheren  Versuchen  intact 
-erwiesen. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtuugen  schreibt  er  S.  500 Folgendes: 

„Die  an  und  in  der  Mittellinie  in  der  proximalen  Hälfte  des  Oculo- 
•motoriuscentrums  befindlichen  Nebenkeme,  der  paarige,  kleinzellige 
Mediankem  und  der  grosszellige,  unpaarige  Mediankem,  sind,  wie  ich 
schon  frfiher  anatomisch  nachgewiesen,  wahre  Oculomotoriuskeme  und 
ganz  speciell  als  Centrum  der  yom  Oculomotorius  yersorgten  Binnen- 
muskeln des  Auges  au&ufassen.  Der  kleinzellige  Mediankem  der 
rechten  Seite  gehört  dem  rechten  Auge  an,  der  grosszellige  un- 
paarige Mediankern  versorgt  beide  Augen,  doch  sind  die  das 
rechte  Auge  yersorgenden  Zellen  mehr  rechts,  die  des  linken  mehr 
links,  also  gleichseitig,  angeordnet  Der  sogenannte  obere  laterale 
Oculomotoriuskem  Ton  Darkschewitsch  gehört  nicht  zu  dem  Ocu- 
lomotorius.'' 

In  seiner  zweiten  Arbeit  unterzog  Bernheimer  die  Haltbarkeit 
meiner  Hypothese  über  die  Bedeutung  des  Ganglion  ciliare  einer  experi- 
mentellen Prüfang.  Er  exenterirte  den  Bulbus  und  fand  alle  Zellen 
des  Ganglions  mehr  oder  weniger  degenerirt,  „ganz  normal  aus- 
sehende Zellen  sind  in  keinem  Schnitt  zu  finden^.  Um  weiter 
festzustellen,  ob  die  aus  den  Zellen  des  Ganglion  ciliare  austretenden 
Nervenfasern  thatsächlich  nur  die  Iris  und  das  Corpus  ciliare  versorgen, 
zerstörte  er  durch  Cauterisation  die  Cornea  bis  auf  die  Membrana 
Descemeti  und  fand:  „Während  damals  alle  Zellen  degenerirt  waren, 
dürfte  diesmal  ungefähr  etwa  der  sechste  bis  fünfte  Theil 
aller  Zellen  degenerirt  gewesen  sein".  Bernheimer  kommt  zu 
folgenden  Schlüssen:  „Im  Ganglion  ciliare  des  Affen  wurzeln  Nerven- 
fasern, welche  nicht  allein  die  Jris  und  den  Ciliarkörper,  sondern  sicher- 
lich auch  die  Hornhaut  versorgen.  Wenn  wir,  wie  ich  glaube,  annehmen 
können,  dass  beim  Menschen  dieselbe  anatomische  Thatsache  vorliegt, 
dann  ist  die  Hypothese,  dass  eine  primäre  Erkrankung  des  Ganglion 
ciliare  eine  isolirte  Pupillenstarre  hervorrufen  könne,  entschieden  von 
der  Hand  zu  weisen.  Es  müssten  nothwendig  bei  einer  Erkrankung 
der  Zellen  des  Ganglion  ciliare  gleichzeitig  Störungen  in  der  Horn- 
haut mit  auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  bis  jetzt,  soviel  ich 
weiss,  noch  niemals  im  Zusammenhang  mit  reflectorischer  Pupillenstarre 
beobachtet  wurde.    Dass  es  sich  andererseits  um  eine  elective  primäre 
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Erkrankung  jener  Ganglienzellen  handle,  welche  Nervenfasern  zur  Iris 
und  zum  Ciliarkörper  senden,  ist  wohl  von  Yomherein  ausgeschlossen, 
um  so  mehr,  da  in  den  einzelnen  Schnitten  vielfach  degenerirte  und 
normale  Zellen  miteinander  vermischt  waren/' 

In  der  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien  (26.  März  1897)  äusserte 
sich  Beruh eimer  wie  folgt:  »Es  schien  mir  von  vornherein  unwahr- 
scheinlich, dass  das  Ganglion  ciliare  als  eine  Art  peripheres  Centrum 
der  Irismuskeln  aufgefasst  werden  konnte,  da  wir  ja  der  Annahme 
huldigen,  dass  dies  Ganglion,  wie  alle  periphere  Ganglien,  ein  sensori- 
sches sei,  und  dass  die  motorische  Wurzel  des  Oculomotorius  nicht  in 
das  Ganglion  aufgeht,  sondern  demselben  nur  anliegt,  wie  ich  mich 
aus  mikroskopischen  Präparaten  auch  neuerdings  überzeugen  konnte." 
Und  weiter  unten:  „Hiermit  ist  der  Beweis  geliefert,  dass  das  Ganglion 
ciliare  thatsächlich  ein  sensorisches  Ganglion  ist,  und  dass  die  von  ihm 
abgehenden  Ciliarnerven  sensorische  Nerven  sind,  welche  die  Hornhaut^ 
die  Binnenmuskeln  und  die  Augenhäute  überhaupt  versorgen." 

Gehen  wir  jetzt  auf  die  Ansicht  der  Autoren  über  die  Natur  des 
Oanglion  ciliare  über:  Nach  Schwalbe  (^)  gehört  das  Ganglion 
ciliare  als  spinales  Ganglion  dem  Oculomotorius  an.  Man 
unterscheidet  eine  motorische  (Oculomotorius),  eine  sensible  (Trigeminus) 
und  eine  sympathische  Wurzel.  Die  erste  stanmit  aus  dem  zum  Obli- 
quus  inf.  verlaufenen  Zweige  des  Oculomotorius,  ist  dicker  wie  die 
übrigen,  zuweilen  in  zwei  Fäden  getheilt  und  geht  zum  unteren  Winkel 
des  hinteren  Randes  vom  Ganglion  ciliare.  Die  zweite  als  Radix  longa 
kommt  aus  dem  Nasociliaris  und  verbindet  sich  mit  dem  oberen  Winkel 
des  hinteren  Randes.  Sie  führt  dem  Ganglion  sensible  Nervenfasern 
zu.  Die  dritte  wird  von  feinen  Fäden  gebildet,  die  aus  dem  die  Carotis 
interna  im  Sinus  cavernosus  umspinnenden  sympathischen  Plexus 
zwischen  den  beiden  vorigen  zum  hinteren  Rande  des  Ganglion  ciliare 
gelangen  sollen;  die  meisten  Fasern  sollen  dasselbe  in  der  Bahn  des 
Oculomotorius  gewinnen,  einige  auch  in  der  des  Nasociliaris,  einige 
wenige  gehen  auch  am  Ganglion  direct  vorbei  in  die  Ciliamerven  über. 

Vom  Ganglion  ciliare  entspringen  3 — 6  Nn.  ciliares  breves,  welche 
vor  ihrem  Eintritt  in  den  Augapfel  durch  mehrfache  Theilung  sich  bis 
auf  20  vermehren,  sie  zerfallen  in  eine  obere  (laterale)  und  eine  untere 
(mediale)  Gruppe,  welche  den  Sehnerven  umgeben  und  neben  ihm  zum 
Augapfel  gelangen.  Denselben  Weg  schlagen  die  aus  dem  N.  nasociliaris 
entspringenden  Nn.  ciliares  longi  ein,  sie  gesellen  sich  zur  unteren 
medialen  Gruppe  der  kurzen  Ciliamerven,  deren  einer  sich  mit  einem  der 
beiden  Nn.  ciliares  longi  verbindet.  „Die  Ciliamerven,  deren  Faserzahl  eine 
bedeutend  grossere  ist,  als  die  der  eintretenden  drei  Wurzeln 
(so  dass   demnach   im  Innern   des   Ganglions   eine   bedeutende 
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Paservermehrung  in  Verbindung  mit  dem  Auftreten  von 
Ganglienzellen  statuirt  werden  muss)  führen  dem  Augapfel 
motorische  und  sensible  Nervenfasern  zu,  ferner  Fasern,  die  in 
der  Bahn  des  Sjmpathicus  zum  Ganglion  gelangen  und  eine  sehr 
verschiedene  physiologische  Bedeutung  haben  können." 

RetziusC')  fand,  dass  nach  der  BeschaflFenheit  ihrer  Nervenzellen 
und  der  Ausläufer  (unipolare)  derselben  das  Granglion  jugulare  und  der 
Plexus  gangliformis  nervi  vagi,  das  obere  und  untere  Ganglion  des  N. 
glossopharjngeus,  das  Ganglion  geniculum  des  Facialis  und  das  Gang- 
lion semilunare  trigemini  mit  den  Spinalganglien  vollkommen  überein- 
stimmen; die  Nervenzellen  des  Ganglion  oticum,  nasale  und  linguale 
rechtfertigen  durch  ihre  multipolare  Form  die  allgemeine  Annahme, 
dass  dieselben  dem  sympathischen  System  angehören.  Aber  auch  in 
dem  Ganglion  ciliare  fand  Retzius  nur  multipolare  Zellen  und  spricht 
sich  demnach  gegen  die  von  Schwalbe  auf  vergleichend-ana- 
tomischem Wege  versuchte  Deutung  dieses  Ganglion  als 
eines  Wurzelganglions  des  N.  oculomotorius  aus. 

Kölliker(^  betont  (S.  854)  den  von  Lengley,  Anderson  und 
Langendorff  geführten  Beweis,  dass  der  Oculomotorius  nicht 
direct  auf  den  Sphincter  pupillae  einwirkt,  sondern  nur 
durch  Mitbetheiligung  des  Ganglion  ciliare.  Eölliker  fasst 
das  Ganglion  ciliare  als  ein  sympathisches  Ganglion  auf, 
weil  es  nur  multipolare  Zellen  besitzt  Nach  ihm  sind  alle  Nervuli 
ciliares  cellulifugal  wirkende,  und  „es  muss  ganz  bestimmt 
hervorgehoben  werden,  dass  unter  den  Ganglie^fasern  keine 
centripetalwirkende,  keine  sensible  Elemente  vorkommen. 
Alle  sensiblen  Functionen  in  diesem  Gebiete  werden  einzig 
und  allein  durch  cerebrospinale  Fasern  vermittelt"  (S.  857). 

Apolant(^)  giebt  zu,  dass  das  physiologische  Experiment  für  eine 
Zugehörigkeit  des  G.  ciliare  zum  Oculomotorius  spricht,  suchte  aber 
die  Frage  mit  Benutzung  der  Degenerationsmethode  zu  entscheiden. 
Er  durchschnitt  an  jungen  Katzen  vom  Rachen  her  den  Oculomotorius 
nahe  der  Hirnbasis,  tödtete  die  Thiere  nach  8—14  Tagen  und  fand 
Degeneration  des  Oculomotorius  und  einer  Wurzel  des  Ganglion  ciliare; 
im  Ganglion  selbst  war  keine  Degeneration.  Apolant  schliesst  daraus, 
dass  das  G.  ciliare  dem  Sympathicus  zu  gehöre. 

Nach  Krause  ist  das  Ciliarganglion  wahrscheinlich  gemischter, 
nach  Michel  sympathischer  Natur  und  van  Gebuchten*)  ist  geneigt 
dem  Ganglion  eine  spinale  Natur  zuzuschreiben. 


*)  citirt  von  HoltzmaDD. 


Das  Neuron  des  Ganglion  ciliare  n.  die  Centra  der  Papillenbewegnngen.    353 

Chiarugi  {^^)  äussert  sich  mit  einer  gewissen  Reserve.  Er  ist 
geneigt  anzunehmen,  dass  das  Ciliarganglion  nicht  aus  dem  dritten 
Nerrenpaare  stamme,  weil  er  im  ganzen  Verlauf  des  Oculomotorius 
keine  Ganglienzellen  fand,  ausgenommen  in  seiner  Wurzel.  Es  ist 
wahrscheinlicher,  dass  das  Ganglion  sich  aus  der  Radix  ophthalmica 
ausbilde,  welche  viele  Zellengruppen  besitzt;  das  Ganglion  würde  sich 
sehr  frühzeitig  aus  jener  losmachen  und  in  Beziehung  zu  dem  Oculo- 
motorius treten. 

Holtzmann  {^^)  studirte  histologisch  das  G.  ciliare  und  die  Ciliar- 
nerven bei  Amphibien,  Vögeln  und  Säugern,  und  zwar  vergleicht  er 
die  Spinalganglien  und  die  sympathischen  2iellen  mit  jenen  des  Gan- 
glion ciliare.    Er  fand: 

Bei  Fröschen  die  Spinalganglienzellen  von  kleinerer  und  grosserer 
Form,  einige  mit  T-f5rmigen  Fortsätzen,  alle  mit  excentrischem  Kern 
und  Nncleolus.  Die  sympathischen  unterscheiden  sich  wenig  von  den 
oben  genannten  Zellen,  sind  kleiner  und  besitzen  einen  excentrisch 
gelagerten  Kern  und  Eemkörperchen.  Im  Oculomotorius  fand  er 
spinale  Elemente. 

Bei  Vögeln  sind  die  Kerne  und  Kernkörperchen  der  Spinal- 
ganglienzellen stets  central;  bei  den  sympathischen  Elementen  sind  die 
Nissl'schen  Schollen  derber,  die  Zellen  kleiner  als  die  erstgenannten, 
der  Zellkern  liegt  annähernd  central.  Das  Gbnglion  ciliare  ist  ei-kreis- 
förmig  begrenzt  und  es  liegt  dem  Stamm  des  Oculomotorius  direct 
an;  die  Nervenfasern  der  Giliamerven  besitzen  dicke  Markscheiden. 
Die  Zellen  wiederholen  nun  weder  genau  den  Typus  der  spinalen,  noch 
der  sympathischen  Zellen.  Keine  Fortsätze,  die  sich  in  das  pericelluläre 
Gewebe  hineinerstrecken,  wie  bei  den  sympathischen  Zellen,  dagegen 
erinnert  das  intercelluläre  Bindegewebe  mehr  an  die  sympathischen 
Ganglien.  Holtzmann  resumirt  diese  Ergebnisse  mit  den  Worten: 
„Ich  habe  daher  keinen  Grund,  an  der  rein  spinalen  Natur  der 
Zellen  des  Ciliarknotens  der  Vögel  zu  zweifeln.'* 

Beim  Hunde  beobachtete  er  häufig  individuelle  Schwankungen, 
er  theilt  die  Ansicht  Schwalbe's,  dass  manchmal  von  den  beiden 
Wurzeln  die  eine  direct  in  einen  Ciliamerv  übertritt  In  den  Spinal- 
ganglienzellen finden  sich  annähernd  kreisförmig  begrenzte,  selten  aus- 
gesprochene längliche  Zellen.  Der  Kern  liegt  im  Centrum,  nur  in 
exquisit  länglichen  Formen  ist  er  etwas  zur  Seite  geschoben  mit  cen- 
tralem Nucleolus.  Die  Schollen  liegen  concentrisch  um  den  Kern 
geschichtet.  Eine  verschieden  hochgradige  Entfärbung  der  Grund- 
substanz der  Zellen  ist  eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  und  gerade 
die  am  stärksten  enterbten  Zellen  scheinen  die  grössten  Schollen  zu 
besitzen;    häufige  Vacuolen  stellen  nur  schollenarme  Partien  dar.    Die 
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Zellen  im  Ganj^ion  cerTicale  supr.  sind  erheblich  kleiner,  der  Kern 
s£eht  fast  in  allen  Zellen  ganz  nahe  der  Peripherie;  mit  Thioninfärbung 
erkennt  man  stets  einen  deutlichen  Ring  dicker,  plumper  Schollen  an 
der  Peripherie  der  Zellen;  der  centrale  Ring  um  den  Kern  ist  geringer 
ausgebildet;  zwischen  beiden  li^  ein  hellerer  Raum,  der  Ton  Schollen 
viel  feineren  Kalibers  bevölkert  ist.  Das  bindegewebige  iutercelluläre 
Stroma  ist  kräftiger  als  das  der  Spinalganglienzellen  entwickelt  Im 
Ciliarganglion  konnte  H.  mit  Sicherheit  die  beiden  beschrie- 
benen Zellenarten  nachweisen;  die  spinalen  Elemente  schienen 
die  anderen  zu  übertreffen,  das  ist  aber  nicht  constant.  Man  findet 
(durch  die  Oolgi'sche  Methode)  uni-  und  bipolare  Formen. 

Bei  Katzen  dagegen  sind  die  Zellen  des  Ciliarganglions 
rein  sympathischer  Natur,  höchstens  können  die  unipolaren 
Zwergzellen  als  Zeugen  der  ursprünglichen  gemischten  Anlage  gelten. 

Bei  Kaninchen  besitzen  die  Spinalganglienzellen  einen  centralen 
Kern,  die  sympathischen  Zellen  sind  kleiner,  multipolar  und  haben  zwei 
Kerne  (nicht  alle),  die  des  Ciliarganglions  haben  einen  central  stehenden 
Kern,  die  meisten  sind  mit  zwei  Ausläufern  versehen,  welche  nahe  bei 
einander  die  Zelle  verlassen,  seltener  geht  nur  ein  einziger  dichotomisch 
gebildeter  Fortsatz  ab.  Holtzmann  fasst  diese  Zellen  als  spinale 
Zellen  auf,  ausserdem  aber  kann  man  ein,  wenn  auch  variables, 
mächtig  ausgebildetes  System  symp.  Elemente  in  der  Orbita 
erkennen. 

Der  Autor  bemerkt  zuletzt:  „Erinnern  wir  uns  der  wohl  kaum 
bestrittenen  Thatsache,  dass  die  Spinalganglien  sowohl  als  die 
sympathischen  Ganglien  des  Grenzstranges  aus  gemeinsamen 
Anlagen,  den  Intervertebralganglien,  hervorgehen,  so  erklärt 
man  sich  die  doppelte  Natur  des  Ciliarganglions  leicht,  wenn 
wir  ihm  die  Bedeutung  eines  solchen  Intervertebralganglions  zuschreiben 
und  annehmen,  dass  in  ihm  bald  die  eine,  bald  die  andere  Seite  der 
ursprünglichen  Anlage  zur  Entwicklung  gelangt" 

Antonelli  {^'^)  stützt  sich  auf  die  Ergebnisse  der  vergleichenden 
Embryologie,  auf  das  Studium  der  Structur  des  Ciliarganglions  und  auf 
die  histochemischen  Charaktere  der  Zellen  und  kommt  zu  dem  Schlüsse, 
dass  das  Ciliarganglion  nicht  nur  ein  Analogen  eines  Spinalganglions 
sei,  sondern  auch,  dass  es  dem  dritten  Paare  zugehört.  Die  Radix 
brevis  ist  von  keinem  gesonderten,  aus  dem  Oculomotorius  stammenden 
Nervenbündel  gebildet,  sondern  gehen  die  einzelnen  Fasern  unregel- 
mässig aus  dem  ganzen  Nervenstamm  in  die  Radix  brqyis  hinein. 
Manchmal  findet  man  unter  den  myelinisirten  Fasern  auch  einzelne, 
welche  den  Charakter  der  sympathischen  Fasern  besitzen  und  welche 
aus  dem  Sympathicus  selbst  stammen. 
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Antonelli  glaubt,  dass  aus  denselben  Fasern  ein  unbeständiges 
Würzelchen  entsteht,  welches  manchmal  vom  Abducens  zum  0.  ciliare 
hinzieht.  In  der  Rad.  breyis  fand  Antonelli  bei  Menschen  manchmal 
ein  accessorisches  Ganglion  eingebettet 

Der  Autor  ist  der  Ansicht,  dass  das  G.  ciliare  dem  G.  jugulare 
yagi  ähnlicher  sei  (also  indirect  ähnlicher  einem  Spinal- 
ganglion), als  dem  Ganglion  sjmp.  sup.,  denn  die  Zellen  sind 
denen  des  Spinalganglion  gleich,  sogar  unipolar,  sicher  nicht  multipolar; 
das  asteroide  Aussehen  dieser  NerTenzellen  ist  die  Folge  entweder 
cadaveroser  Beschädigungen  oder  unpassender  Fixationsmethoden. 

D'Erchia  (^^)  sagt:  Die  Golgi'sche  Methode  hat  uns  deutlich 
Charaktere  gezeigt,  welche  sehr  wahrscheinlich  f&r  die  sympathische 
Natur  des  Ganglion  ciliare  sprechen;  kaum  glauben  wir  aber,  dass 
dieses  histologische  Kriterium  uns  zwingt,  das  Ciliargan- 
glion  morphologisch  als  ein  sympathisches  Ganglion  zu  be- 
trachten. Er  studirte  das  Ganglion  bei  dem  Huhn,  bei  dem  Rind, 
bei  welchem  letzteren  er  Zellen  im  Oculomotoriusstamm  fand.  Er  con- 
statirte  ferner,  dass  die  sensorische  Wurzel  direct  aus  dem 
G.  Gasseri  entspringen  kann.  Bei  dem  Hunde  bemerkte  D'Erchia, 
dass  die  sensible  Wurzel  Fasern  sowohl  aus  dem  N.  nasale 
als  aus  dem  Oculomotorius  enthält 

Das  Studium  des  Ganglion  ciliare  beim  Menschen  ist  besonders 
wichtig. 

Bei  einem  21  cm  langen  Fötus  fand  er  Zellen  sowohl  in  dem 
Stamm  des  Nerren  für  den  Obliquus  in£  (nahe  der  kurzen  Wurzel) 
als  im  Oculomotoriusstamm  selbst,  die  Radix  longa  enthält  wie  bei 
dem  Hunde  zwei  feine  Fäden,  den  einen  aus  dem  Nasociliamerv^  den 
anderen  aus  dem  R.  superior  des  Oculomotorius.  Einige  Zellengruppen 
befinden  sich  in  den  Giliamerven  selbst,  bis  knapp  hinter  der  Sdera. 
Bei  Neugeborenen  ist  die  Rad.  brevis  aus  ftinf  Fasern  zusammengesetzt, 
deren  vier  ins  Ganglion  eindringen,  während  die  andere,  längere  Wurzel 
aus  drei  Fäden  besteht.  Die  eine  Faser  entspringt  aus  dem  Ramus 
f&r  den  Obliquus  inf.,  die  zweite  aus  dem  Oculomotoriusstamm,  die 
dritte  aus  dem  Ramus  sup.  desselben  Nervs.  Die  Radix  longa  besteht 
aus  zwei  Fasern,  deren  eine  zellenarm,  die  andere  zellenreich  ist,  und 
sie  bilden  die  Radix  plexiformis.  In  der  Nähe  des  Ganglion  ciliare 
fliessen  alle  diese  Fasern  zu  einem  gemeinsamen  zelleu  reichen  Stamm 
zusammen,  und  aus  diesem  entspringt  eine  Faser,  welche  sich  an  das 
Ciliaxganglion  anlehnt  und  als  Oiliamerv  weiter  verläuft  Von  dem 
Hauptganglion  wenig  entfernt,  findet  man  ein  accessorisches 
Ganglion,  welches  zwei  Ciliarnerven  aufnimmt  und  einen 
Ramnnculus  zu  dem  Oculomotorius  abgiebt 
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Bei  Erwachsenen  beobachtet  man  eine  Menge  Variationen  in 
der  Radix  breyis;  die  Zahl  der  Fäden  variirt  zwischen  2—4,  deren  eine 
Wurzel,  die  dickste,  die  wahre  Radix  brevis  ist.  Zwischen  diesen 
Fasern  findet  man  einige  Nervenzellen;  man  beobachtet  aach 
Radices  breves,  welche  die  Structar  des  Ganglions  voll- 
ständig nachahmen.  Für  die  Radix  longa  muss  man  die  Multipli- 
cität  der  Fäden  hervorheben,  und  manchmal  tritt  durch  dieselben 
eine  Wurzel  ins  Ganglion  hinein,  welche  aus  dem  Oculomo- 
torius  kommt 

Gegenfiber  Antonelli  fand  D'Erchia,  dass  nur  einige  Bündel 
der  sensorischen  Wurzel  das  Ganglion  einfach  durchziehen,  dass  aber 
der  grösste  Theil  der  Radix  ins  Ganglion  hineintritt,  und 
sich  zwischen  die  Elemente  desselben  zertheilt,  so  wie  die 
Fteerchen  der  Radix  motoria. 

Dies  geschieht  auch  beim  Hnnd  und  beim  Rind. 

Man  sieht  aus  allen  diesen  wichtigen  Literaturauszügen,  wie  ver- 
schieden und  auseinandergehend  die  Ansichten  der  Autoren  über  die 
Natur  und  die  Verbindungen  des  Gknglion  ciliare  sich  gestalten.  Dieses 
Orgau;  welches  schon  bei  den  Amphibien  als  Zellen  des  Oculomotorius 
vorhanden  ist,  variirt,  was  die  Natur  desselben  anbelangt,  für  jede 
Klasse  und  jede  Species.  Es  giebt  Ciliarganglien,  welche  lauter  sym- 
pathische oder  spinale  Elemente,  einige,  welche  sowohl  die  einen  wie 
die  anderen  Formen  enthalten.  Antonelli  betont  die  trügerischen 
Bilder,  welche  durch  cadaverose  Zustände  und  unpassende  Fixations- 
methoden  entstehen  können,  und  mit  vollem  Recht,  und  D'Erchia 
hebt  mit  ebenso  vielem  Recht  hervor,  dass  aus  der  üni-  oder  Iso- 
polarität der  Nervenzellen  allein  sich  nicht  die  wahre  Natur  des  Gang- 
lions kundgiebt,  man  muss  alle  Merkmale  zu  Hülfe  nehmen.  Die 
genetischen  Kriterien  aber  sind  auch  widersprechend,  denn  die  ver- 
gleichend-anatomischen Studien  ftthrten  Schwalbe  und  Antonelli  zu 
einem,  Chiarugi  zu  einem  anderen  Schluss. 

Man  sieht  femer,  wie  inconstant  von  Species  zu  Species,  ja  von 
Individuum  zu  Individuum  die  Vertheilung  und  der  Zusammenhang 
der  Wurzeln  mit  dem  Ganglion  sind,  so  dass  es  möglich  ist,  dass  Oculo- 
motoriusfasern  durch  die  Radix  longa  mit  dem  Ganglion  in  Ver- 
bindung treten. 

Ich  werde  jetzt  zu  meinen  eigenen  Experimenten  und  Untersuchungen 
übergehen,  vor  Allem  muss  ich  aber  meinen  verbindlichsten  Dank 
Herrn  Dr.  Co f  1er  aussprechen,  der  mit  grosser  Aufopferung,  meinen 
Wünschen  entsprechend,   sehr  oft  gegen  unerwartete  Schwierigkeiten 
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kämpfend,  die  von  mir  verlangten  operativen  Eingriffe  musterhaft 
vollführte. 

Die  erste  Reihe  der  Experimente  wurde  an  Hunden  ausgeführt, 
und  je  mehr  ich  mich  in  das  Studium  vertiefte,  desto  weiter  erstreckte 
sich  das  Feld  der  Untersuchungen,  so  zwar,  dass  ich  bei  der  zweiten 
Reihe  von  Experimenten,  an  Affen,  nicht  nur  das  Ciliarganglion,  sondern 
auch  andere  Organe  methodisch  studirte. 

Da  mir  unbekannt  ist,  dass  Jemand  in  solcher  Ausdehnung  dieses 
Thema  experimentell  behandelt  habe,  so  erlaube  ich  mir  das  darauf 
Bezügliche,  wenn  auch  nicht  vollständig,  doch  ausführlich  wieder 
zu  geben. 

Bei  diesen  Versuchen  worden  verschiedene  Fixationsmethoden  ange- 
wendet, meistens  96  proc.  Alkohol  und  die  von  mir  angegebene  Lösung  ('^), 
die  mit  einigen  von  mir  eingeführten  späteren  Modificationen  für  alle  die 
gebräuchlicbsten  Färbungen  passt  and  die  Zellen  sehr  gut  fixirt.  Ich  muss 
mir  erlauben  die  Methode  wieder  anzuführen:  Die  Stücke  kommen  gleich 
nach  der  Herausnahme  in  folgende  Lösung:  100  ccm  95  proc.  Alkohol,  im 
welchem  1  dg  Chromsäure  gelöst  wird;  nach  der  Lösung  fügt  man  5  ccm  Formol 
hinzu.  Die  Lösung  muss  jeden  Tag  gewechselt  werden  und  in  1  bis  8  Tagen, 
je  nach  der  Grösse  des  Stückes,  ist  die  Fixation  vollendet.  Die  Stücke  werden 
dann  in  95  proc.  Alkohol  (nicht  zu  lange)  aufbewahrt  oder  mit  Syntheticon  auf- 
gekittet und  ohne  Inclusion  unter  95  proc.  Alkohol  geschnitten.  Kleine  Stücke 
(Ganglien)  werden  in  der  üblichen  Weise  in  Paraffin  eingebettet.  (Eine 
bis  vier  Stunden  in  absolutem  Alkohol,  eine  Stunde  in  wenigstens  zwei- 
mal gewechseltem  Chloroform  oder  Xylol,  eine  Stunde  in  Chloroform-  oder 
Xylolparaffin,  eine  Stunde  in  Paraffin  bei  48—52^).  Die  Schnitte  werden  nach 
Befreiung  von  Paraffin  weiter  behandelt.  Ich  benütze  alle  die  Farben- 
flüssigkeiten kalt;  so  lasse  ich  die  Schnitte  bei  Zimmertemperatur  24  Std. 
in  Nissl'schem  Methylenblau,  5 — 10 — 30  Min.  und  mehr,  wenn  es  nöthig  ist 
in  concentrirter  Thioninlösung,  nach  meiner  Fixationsmethode  ist  ein  längeres 
Verweilen  der  Schnitte  in  der  Farbe  iiothwendig,  drei  bis  vier  Stunden  im  To- 
luidenblau,  24  Std.  in  verdünnter  Ehrlich'sches  Triacid-Lösung,  während  die 
v.Gieson'sche Methode  ganz  gut  wie  gewöhnlich  gelingt;  man  kann  aber  mit 
Nutzen  auch  vorher  die  Schnitte  24  Std.  in  einer  wässrigen  2  proc.  Bichromat- 
lösung  stehen  lassen.  Für  die  W  e  i  g  e  r  t '  sehe  Markscheidenmethode  verfahre  ich 
folgendermaassen:  Die  Schnitte  bleiben  24  Std.  in  einer  1  proc.  wässrigen 
Chromsäurelösung,  dann  kommen  sie  nach  zweimaliger  Waschung  in  die 
Weigert'scho  (dicke  Schnitte)  oder  in  die  Au  erb  ach 'sehe  Chloral- 
molybden-Hämatoxylinlösung  (dünne  Schnitte),  worin  sie  noch  einmal  24  Std. 
verbleiben.  Von  da  werden  die  gut  gewaschenen  Schnitte  in  die  von  Vas- 
sale moditicirte  Kupferliicklösung  (gleiche  Theile  Kupfer-  und  Lithion- 
lösung,  der  Niederschlag  wird  mit  Ammoniaktropfen  gelöst)  gebracht.  Hierin 
bleiben  sie  mindestens  10  Min.,  werden  dann  sehr  gut  gewaschen  und  nach 
Weigert  sorgfältig  differenzirt.  Will  man  eine  sehr  gute  Diiferenzirung 
bekommen,  so  kann  man,  dem  mündlichen  Rath  Donnaggio's  folgend,  nach 
einer  gründlichen  Waschung  für  sehr  kurze  Zeit  (1—2  Min.)  die  Schnitte 
in  eine  2  proc.  Kali  causticum-Lösung    bringen,    man    muss    aber   nachher 
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lange  und  in  2—8  Wasserschalen  dieselben  waschen,  sonst  werden  sie  nach 
einem  Tag  blau-grün  yerfärbt.  Znletzt  werden  die  Schnitte  in  der  üblichen 
Weise  bis  zur  Inclnsion  weiter  behandelt. 

um  das  Ganglion  ciliare  za  finden,  mnss  man  vor  Allem  das  Auge 
sammt  Opticus  nnd  Ocnlomotorins  so  vollständig  heransnehmen,  dass  der 
Boden  der  Orbita  ganz  aasgerttnmt  wird;  man  läaft  sonst  Gefahr  das  Gang- 
lion in  der  Orbita  zurückzulassen.  Man  suche  dann  den  M.  obliqnus  Inf. 
auf,  der  durch  die  schrägen,  am  Bulbus  selbst  verlaufenden  Fasern  gut  er- 
kennbar ist.  Man  dringt  an  dieser  Stelle  durch  das  Fettgewebe  hinein  und 
so  kommt  man  leicht  neben  dem  Opticus  zu  den  Ciliamerven,  man  geht 
längs  dem  Opticus  weiter  und  bald  ist  auch  der  Nerv  für  den  M.  obliqu. 
inf.  ersichtlich;  durch  diese  beiden  Nerven  als  Wegweiser  fährt  man  immer 
längs  den  Ciliarnerven  vorsichtig  präparirend  weiter  und  bald  kommt 
man  zum  Ganglion.  Man  befreit  dasselbe  von  dem  umgebenden  Gewebe, 
und  wenn  das  Organ  mit  allen  Wurzeln  und  Ciliarnerven  diButlich  zu  Tage 
liegt,  wird  dasselbe  mit  dem  Stück  Nerv  (R.  f.  den  Obllquus)  sammt  Wur- 
zeln und  Ciliamerven  vorsichtig  abgeschnitten  und  herausgenommen.  Man 
breitet  das  Präparat  auf  einer  Glasplatte  aus,  befreit  es  von  dem  übrig- 
gebliebenen Fettgewebe  und  von  den  in  einer  anderen  Weise  zu  behan- 
delnden Ciliarnervenfasem,  giesst  auf  das  Ganglion  und  Adnexa  die  Fixa- 
tionsflüssigkeit  und  bringt  dasselbe  nach  5  Minuten  in  eine  mit  der  frischen 
Flüssigkeit  erfüllte  Eprouvette ;  das  Präparat  bleibt  mit  seinen  Adnexa 
ganz  gut  ausgedehnt. 

Experimente  an  Hunden. 

Da  ich  die  anatomischen  Angaben  Holtzmann's  durchaus  bestätigen 
kann,  gehe  ich  gleich  zu  den  Experimenten  über. 

I.  Hund  A,  klein,  grau,  gekreuzter  Basse,  mit  stark  vorspringenden 
Augen. 

17.  Juni  1897.  Die  Aufgabe  war,  die  Ciliarnerven  zu  durchschneiden, 
ohne  die  vom  Oculomotorius  innervirten  Muskeln  zu  lädiren;  deswegen 
wurde  nach  einer  1  proc.  Morphiuminjection  und  Einträufelung  von  4  proc. 
Cocainlösung  in  den  Copjunctivalsack  und  2—3  Einspritzungen  von  einer 
1  proc.  Cocainlösung  in  die  Coigunctiva  selbst  die  Commissura  externa 
palp.  bis  zum  Knochen  rechts  gespalten.  Der  Conjunctivalsack  wird  ge- 
öffnet und  der  Extemus  exddirt.  Man  sucht  vergebens  den  Opticus  mit 
einem  Haken  zu  fangen;  man  entfernt  ein  Stück  Processus  aygomaticus 
orbitalis,  es  gelingt  trotzdem  nicht  den  Opticus  zu  isoliren,  deswegen  wurde 
der  Opticus  sammt  den  Ciliamerven  durchschnitten. 

Copiöse  Hämorrhagie.  Verlauf  normal  Keratitis  neuroparalytica 
(Dr.  Cef  1er). 

Das  Thier  wurde  am  elften  Tage  nach  der  Operation  durch  Chloroform 
getödtet.  Bechts  waren  beide  Opticusstümpfe  circa  zwei  Millim.  von  ein- 
ander entfernt,  die  Ciliarnerven  vollständig  durchtrennt  Es  wurden  beide 
Ciliarganglien,  Optici,  Oculomotorii,  die  Spinalganglien  cervic.  VIII  und  thorac 
I  und  II  sammt  Wurzeln,  sowie  die  Centralregion  des  Oculomotorius  auf- 
bewsdirt  Die  peripheren  Nerven  und  die  Spinalwurzeln  wurden  nach  Marchi, 
die  anderen  Organe  nach  meiner  Fixationsmethode  behandelt,  die  Ganglien 
in  Paraffin  eingebettet,  das  vordere  Stammhirn  durch  Syntheticon  ange- 
klebt und  ohne  Imprägnation  in  Serien  geschnitten  und  studirt. 
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Linkes  G.  ciliare  (nicht  operirte  Seite).  Einige  Schnitte  sind  mit 
Thionin,  andere  mit  Methylenblau  gefärbt  worden,  die  erste  Färbung  schien 
mir  besser  zn  gelingen. 

Die  Ganglienzellen,  grössere  and  kleinere  (Holtzmann),  waren  sehr 
wenig  geschrampft,  viele  reichten  sogar  bis  zur  Kapsel,  man  findet  das 
Tigroid  sehr  gat  gefärbt  nnd  normal.  Die  grösseren  Zellen  sind  mit  etwas 
gröberen,  nicht  immer  concentrisch  gerichteten  Chromatinschollen  besäet,  die 
kleineren  dnrch  ein  feineres,  etwas  blässer  gefärbtes  Tigroid  gekennzeichnet; 
die  Peripherie  der  Zellen  war  als  blasser,  schollenfreier  Saum  sichtbar.  Mit 
Delafleld's ehern  verdünntem  Hämatoxylin  (nach  Lagaro)  erscheint  die 
Grundsnbstanz  punctirt  (Object  £  Zeiss  Comp,  a  c  b).  Die  normale  Kapsel 
ist  mit  ihren  Endothelien  vollständig  bekleidet.  Der  meist  centrale  Kern 
sitzt  in  einigen  Zellen  auf  einer  Seite,  mit  der  normalen  feinen  Panctirang 
versehen;  in  wenigen  Elementen  erreichte  er  sogar  die  Peripherie.  Das 
Kernkörperchen  ist  meistens  auf  einer  Seite  orientirt,  nie  aber  sah  man 
den  Kern  bnchtförmig  die  Zelle  aastreiben.  Das  intercellaläre  Bindegewebe 
normal,  mit  normalen,  zahlreichen  Kernen.  Durch  die  Weigert-Vassale- 
sehe  Methode  fand  ich  die  scheinbar  durchziehenden  und  die  im  Ganglion 
selbst  endenden  Nervenfasern  vollständig  normal.  Im  Protokoll  ist  noch 
Folgendes  notirt:  Die  grossen  Zellen  sind  den  mittleren  Formen  der  Spinal- 
ganglien, die  kleinen  jenen  der  sympathischen  Zellen  ähnlich. 

Bechtes  Ganglion  ciliare  (operirte  Seite).  Keine  Zelle  ist  normal; 
alle  sind  mehr  oder  weniger  geschrumpft,  mit  gezackten  Bändern.  Die 
meisten  Zellen  blass,  von  glasigem  Aussehen,  lassen  kein  Tigroid  mehr  er- 
kennen. Andere  scheinen  wie  eine  geschrumpfte,  dunkelblaue  Masse  mit  oder 
ohne  unterscheidbare  dunkle,  meistens  an  der  Peripherie  zusammenge- 
worfene Schollen-,  andere  Elemente  endlich  sind  fast  farblos,  und  nur  an 
der  Peripherie  sieht  man  formlose,  dunkle  Massen.  Bei  den  Zellen  der 
ersten  und  bei  wenigen  der  dritten  Kategorie  buchtete  der  Kern  einen  Theil 
der  Zellperipherie  aus,  so  zwar,  dass  man  den  Nucleus  flaschenförmig  aus 
der  Zelle  hinaustreten  sah,  und  er  selbst  mit  der  Zelle  nur  durch  einen  dünnen 
Hals  verbunden  war.  Bei  diesen  Elementen  war  das  Kernkörperchen  immer 
in  dem  vortretenden  Theil  des  Kerns;  jedoch  freie,  d.  i.  vollständig  aus 
der  Zelle  heraasgewanderte  Kerne  oder  Kernkörperchen  konnte  man  nicht 
finden.  Die  feine  Punctirung  des  Kerns  war  in  allen  Elementen  bei  Thionin- 
färbung  verschwunden,  bei  Ehr  lieh 'scher  Färbung  sah  man  eine  Anzahl 
gleich  grosser  Punkte. 

An  einigen  Zellen  sah  man  strahlenförmige  Fäserchen  als  Kapseli*este; 
durch  Hämatoxylin  sind  Zellen,  von  einer  Art  Spinnenfäden  durchzogen  wahr- 
zunehmen, während  einige  Fäden  sogar  die  Kapsel  erreichen.  Alterationen 
zeigten  weder  das  intercellnläre  Gewebe  noch  die  Nervenfasern. 

Die  Ciliarnerven  der  operirten Seite  (Zupfpräparate  nach  24stündiger 
Fixirung  in  einer  1  proc.  Ueberosmiumsäurelösung)  waren  vollständig  de- 
generirt. 

Centrale  Oculomotoriusregion.  Vor  Allem  muss  ich  bemerken, 
dass  die  Elemente  ein  ganz  normales  Aussehen  hatten,  sowohl  rechts  als 
links,  sowohl  in  der  mittleren  als  in  der  äusseren,  in  der  proximalen  wie 
in  der  distalen  Begion.  Die  Zellen  sind  gut  fixirt  und  gefärbt,  ihre 
Fortsätze  weit  zu  verfolgen.  Das  Tigroid  (Thionin,  Methylenblau),  sowie 
die  Kerne  und  Kernkörperchen  normal.    Hie  und  da,   ohne  Begel,  in  den 


370  XVIL  Marina 

verschiedensten  Regionen,  im  Centralgxau  wie  in  den  Gregenden  der  Snb- 
Btantia  nigra  nnd  in  der  Raphe,  sind  einige  stärker  gefärbte  Zellen  vor- 
handen. Man  sieht  die  chromatische  Substanz  als  tief-blane  Linien  auf  einem 
dunkelblauen  Qrund.  Gegen  den  Nervenfortsatz  zu  unrd  die  Grundsnbstanz 
heller  und  das  Chromatin  deutlicher;  bei  diesen  Zellen  sind  manchmal  die 
Fortsätze  nicht  so  weit,  wie  bei  den  anderen  Zellen,  zu  verfolgen.  Hie  und 
da  sind  einige  Elemente  wie  geballt;  das  fand  ich  besonders  in  den  Oe- 
genden  der  Substantia  nigra  und  im  Centralgrau  am  Boden  des  3.  Ventrikels. 
Keine  Zelle  zeigte  Chromatolysis,  Verkleinerung  oder  Vergrösserung  des  Kerns. 
Je  nach  der  Schnittführung  wechselt  das  Aussehen  einiger  Zellen,  so  dass 
neben  vollständig  angebildeten  Elementen  auch  Brnchtheile  derselben  zu 
sehen  sind;  man  findet  aber  auch  in  allen  Zellengruppen  des  Oculomotorius 
grössere  und  kleinere  Zellen.  Die  Präparate,  welche  mit  der  Weigert- 
Vassale'schen  Methode  behandelt  wurden,  zeigten  vollständig  normale 
Markfasern  und  das  Beticulum  sehr  gut  ausgebildet 

Die  Schnitte  aus  dem  centralen  Stumpf  des  nach  Marchi  fixirten  rech- 
ten Opticus  zeigten  viele  schwarze  feine  Pünktchen  (für  eine  kurze  Strecke), 
jene  aus  dem  rechten  Oculomotorius  und  aus  den  Spinalwurzeln 
keine.    Spinalganglien  normal. 

Dieses  Experiment  zeigte  mir  das  Prototyp  der  bei  Läsion  der  Ciliar- 
nerven eintretenden  Veränderungen  im  Ciliarganglion  und  hatte  für  die  Frage 
die  Bedeutung  eines  Grundexperiments.  Wenn  das  Ganglion  ciliare  keine 
Alterationen  gezeigt  hätte,  so  wäre  die  ganze  Frage  darch  diese  negative  Ant- 
wort experimentell,  wenigstens  für  diese  Thierspecies,  gelöst  gewesen.  Ich 
konnte  aber  mit  Sicherheit  annehmen,  dass  nach  Neurectomia 
optico-ciliaris  die  Nervenzellen  des  Ganglion  ciliare  vollständig 
degeneriren.  Das  Experiment  belehrte  mich  ferner,  dass  die  Centralregion 
des  Oculomotorius  normal  war,  da  ich  als  nicht  durch  das  Experiment 
alterirte  Zellen  jene  wenigen  Elemente  betrachten  konnte,  welche  die  ge- 
schilderten Verschiedenheiten  in  der  Färbung  und  Gestalt  zeigten,  und  die 
in  den  verschiedenen  Regionen  zu  finden  waren. 

Die  negativen  Befunde  bei  der  Weigert 'sehen  Färbung  und  die  ge- 
ringen Alterationen  bei  der  Marchi 'sehen  Methode  sind  durch  die  kurze 
Zeit,  welche  zwischen  Experiment  und  Tödtung  verflossen,  hinlänglich  er- 
klärt. 

II.  Hund  B,  schwarz,  von  mittlerer  Grösse,  gekreuzter  Rasse. 

28.  Junil897  Kauterisation  der  rechten  Cornea.^)  Da  die  Cornea 
bei  starkem  Auseinanderziehen  der  Lider  nicht  ganz  zu  übersehen  war, 
wurde  die  Commissura  externa  gespalten.  Instillation  einer  4  proc.  Cocain- 
lösung  in  den  Conjnnctivalsack. 

Es  wird  der  Lider  weiterer  applicirt;  der  Assistent  fixirt  mit  einer 
Pincette  das  dritte  Lid,  mit  einer  zweiten  fixirt  der  Operateur  den  Bulbus, 
und  mit  einem  glühenden,  spiralgedrehten  Platinfaden  wird  die  ganze  Cor- 
nea bis  zur  Descemeti  kauterisirt.  Die  Commissura  wird  zusammengenäht 
und  das  Thier  frei  gelassen.    Verlauf  gflatt  (Dr.  Co f  1er). 

Tödtung  am  zwölften  Tage.  Fixation  im  96  proc.  Alkohol. 


1)  Dieses  Experiment  und  die  folgenden  wurden   nach  der  Bemheimer- 
Bchen  MittheiluDg  in  der  Wiener  Geseilschaft  der  Aerzte  vorgenommen. 
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Linkes  Ganglion  ciliare  (der  nicht  operirten  Seite).  Die  Zellen 
normal,  aber  die  Scfammpfang  viel  mehr  aasgesprochen  als  beim  Hand  A 
(Fixationsmethode?). 

Bechtes  Ganglion  ciliare  (der  operirten  Seite).  Die  Alteration  der 
Zellen  ist  im  Vergleich  zu  jenen  des  ersten  Hundes,  dem  Grad  der  Ver- 
änderungen und  der  Zahl  der  getroffenen  Elemente  nach,  bedeutend  ver- 
schieden. Nur  jede  6. — 8.  Zelle  war  in  Degeneration  begriffen.  Keine  ist 
farblos  oder  zu  einem  schwärzlichen  Rlümpchen  reducirt.  Das  Tigroid  der 
Iftdirten  Zellen  ist  massig  rareficirt  oder  zeigt  eine  periphere  Chromatolysis; 
der  Kern  ist  manchmal  geschwollen  (vacuolisirt?),  wandständig,  manchmal 
gegen  die  Peripherie  scheinbar  offen,  so  dass  man  in  der  Zelle  eine  mit  kurzem 
Halse  versehene  flaschenförmige  Vertieftmg  sah,  in  welcher  das  Kemkörperchen 
lag.  Einige  Zellen  (die  kleinen)  sind  dunkel  gefärbt,  mit  undeutlicliem  Nucleus. 
Das  Kemkörperchen  zeigte  keine  deutliche  Alteration. 

Linkes  Ganglion  Gasseri  (nicht  operirte  Seite).  Man  sieht  grössere 
und  kleinere  Formen  (80,60 — 18,0—14,4  /i).  Um  den  meist  central  ge- 
legenen Kern  findet  man  einen  dunklen  Hof,  die  Zellen  sind  reich  an  chro- 
matischer Substanz,  mehr  disseminirt  als  concentrisch  angeordnet.  Einige 
Zellen  sind  dunkler  gefärbt,  besonders  in  den  etwas  dickeren  Schnitten 
(nicht  genügend  differenzirt?),  aber  normal. 

Rechtes  Ganglion  Gasseri  (operirte  Seite).  Im  Allgemeinen  fällt 
der  grosse  Unterschied  zwischen  den  einzelnen  Schnitten  auf,  indem  einige 
ganz  normale  Verhältnisse,  andere  dagegen  deutlich  degenerirte  Zellen  darboten. 
Man  begegnet  nämlich  partieller  Chromatolysis  oder  stark  tingirten,  mit  un- 
deutlichem Kern,  massig,  aber  deutlich  zusammengeschrumpften  Elementen. 
Bei  den  ersten  ist  der  Kern  wandständig,  oft  vacuolisirt;  man  hat  manch- 
mal den  Eindruck^  als  ob  die  gegen  einen  Pol  zusammengeballte  chromatische 
Substanz  den  Kern  mitgerissen  hätte.  Hie  und  da,  je  nach  der  Schnitt- 
fnhrung,  dunkle  Bruchtheile  von  Zellen.  Die  in  Chromatolysis  begriffenen 
Zellen  zeigen  ferner  das  Tigroid  (Thioninfärbung)  anstatt  violett  grün  gefärbt. 

Rechtes  Ganglion  cervicale  sup.  Fast  alle  Zellen  besitzen  einen 
lateralisirten  Kern,  hie  nnd  da  sind  zweikemige  Zellen  zu  sehen.  Die 
Elemente  sind  arm  an  Chromatin,  welches  in  einigen  Elementen  an  der 
Peripherie  angehäuft  erscheint. 

Die  Ganglienzellen  des  VIIL  Cervical-  und  I.  Brustsegments  des 
Rückenmarks  zeigten  nichts  Abnormes. 

Man  kann  die  Hauptergebnisse  dieses  Experiments  folgendermassen 
resumiren:  Bei  der  Kauterisation  der  Cornea  degeneriren  einige 
Zellen  des  Ganglion  ciliare,  aber  durchaus  nicht  in  dem  Maasse 
und  mit  der  Intensität,  wie  bei  der  Neurectomia  optico-ciliaris; 
auch  einige  Zellen  des  Ganglion  Gasseri  der  operirten  Seite 
weisen  deutliche  Degenerationen  auf. 

III.  Hund  C,  weiss,  klein,  von  gekreuzter  Rasse,  mit  beiderseitigem 
Leucoma  afficirt. 

17.  Juni  1897  Exenteratio  bulbi  sinistri. 

Es  wurden  zwei  1  proc.  Morphininjectionen  und  unmittelbar  vor  der 
Operation  verschiedene  2  proc.  Cocaininstillationen  und  Subcoigunctival- 
injectionenen  vorgenommen.     Nachdem  die  Cornea  in  Centrum  durch  einen 
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Haken  fixirt  war,  wird  dnrch  ein  Staphylommesser  der  obere  Theil  durch- 
schnitten und  dnrch  einen  Scheerenschnitt  die  untere  Hälfte  weggenommen. 
Die  Linse  und  ein  grosser  Theil  des  Glaskörpers  werden  enüe^  dnrch  einen 
Gehilfen  die  zwei  sderalen  Stümpfe  auseinandergehalten ,  w&hrend  der  Ope- 
rateur durch  einen  mit  Watte  armirten  P6an  in  die  Cavität  eindringend, 
den  ganzen  Inhalt  des  Bulbus  ausräumt  Die  Lider  wurden  zusammen- 
genäht   Keine  Beaction. 

Nach  12  Tagen  Tödtung  durch  Chloroform.  Fixation  im  96  proc.  Alkohol 

Hechtes  Ganglion  ciliare  (nicht  operirte  Seite).  Man  findet,  wie 
es  schon  erwähnt  wurde,  grössere  und  kleinere  Zellen«  Bei  der  Durch- 
mnsterung  aller  Präparate  merkt  man,  dass,  obwohl  von  einer  Chromato- 
lysis  keine  Hede  ist,  doch  einige  Zellen  nidit  ganz  dem  normalen  Typus 
entsprechen.  Hie  und  da  sah  man  den  Rem  die  Peripherie  der  Zelle  aus- 
treiben; manchmal  war  die  Zelle,  aber  noch  mehr  der  Hern  vacuolisirt. 

Linkes  Ganglion  ciliare.  Keine  Zelle  normal;  die  Chromatolyse 
beherrscht  das  mikroskopische  Bild.  Das  Chromatin  ist  entweder  vollständig 
oder  theilweise  verschwunden,  mitunter  rareficirt  und  blass.  Einige  Zellen 
boten  folgendes  Bild:  Die  Peripherie  ist  mit  gröberen  Ohromatinschollen  ver- 
sehen, dann  kommt  ein  chromatinf^eies,  dann  ein  feines  punktförmiges 
Chromatinband;  es  folgt  ein  etwas  geschwollener  Kern  und  lateral  sitzend 
das  Kemkörperchen.  Viele  Zellen  (meist  die  kleinen  Formen)  sind  stark 
dunkel  gefärbt,  zusammengeschrumpft,  ohne  deutliche  Chromatinschollen. 
Nicht  selten  schien  der  Nucleolus  verkleinert.  Im  Allgemeinen  habe  ich 
den  Eindruck  gewonnen,  dass  die  Alterationen  nicht  den  hohen  Grad  er- 
reicht haben  wie  nach  der  Neurectomia  optico-ciliaris. 

Die  linken  Ciliarnerven  zeigten  sich  nicht  alle  in  demselben  Grad 
degenerirt.  Sie  wurden  nach  24  stündlichem  Verweilen  im  1  proc.  Ueber- 
osmiumsäure  gezupft.  Einige  Fasern  waren  ihres  Myelins  absolut  beraubt, 
in  anderen  fand  man  das  Myelin  hie  und  da  als  tropfenförmige  Heste; 
einige  Fäden  waren  strohgelb,  mit  einer  feinen  schwarzen  Körnung  wie  bei 
den  nach  Marchi  fizirten  Präparaten. 

Hechtes  Ganglion  Gasseri.  Normale  Verhältnisse;  nur  hie  und  da 
einige  dunkelgefärbte  Zellen  mit  undeutlichem  Kern. 

Linkes  Ganglion  Gasseri.  Im  Grossen  und  Ganzen  normaler  Be- 
fund; hie  und  da  einige  Zellen  mit  wandständigem  Kern,  einige  dunkel 
gefärbt,  mit  etwas  undeutlichem  Nucleus. 

Centralregion  des  Oculomotorius.  Das  Stück  wurde  nach  Fixirung 
in  96  proc.  Alkohol  in  Paraffin  eingebettet  und  in  Serien  zerlegt.  Ich 
konnte  keine  Degeneration  finden.  Man  sah  einige  etwas  dunkel  gefärbte 
Zellen,  besonders  unter  den  kleinen  Elementen  sowohl  des  Oculomotorius- 
kerns  als  des  Centralgraues  vom  Anfang  des  Aquaeductus  bis  zum  dritten 
Ventrikel. 

Der  Befund  lautet  also:  Nach  Exenteratio  bulbi  sind  die  Ciliar- 
nerven und  das  Ciliarganglion  hochgradig  degenerirt.  Ich  fand 
keine  Degeneration  im  Oculomotoriuskern,  ferner  keine  im  Ganglion  Gasseri, 
was  als  ein  schroffer  Gegensatz  zu  dem  Befund  beim  Hund  B  imponirt  Ich 
wäre  geneigt  die  verdächtigen  Befunde  im  Ganglion  ciliare  auf  der  Seite 
der  am  meisten  leukomatösen  Cornea  (nicht  operirte  Seite)  mit  dem  Leukom 
in  Verbindung  zu  setzen,  allein  mit  Sicherheit  kann  ich  es  nicht  behaupten, 


Das  NearoD  des  Gaoglion  ciliare  u.  die  Centra  der  PupillenbewegUDgeD.    373 

denn  Anomalien,  welche  fast  aaaschliesalich  die  Kerne  betreffen,  können  auch 
technische  oder  anderweitige  Ursachen  haben. 

IV.    Hnnd  D,  braan,  Weibchen,  mittlere  Grösse. 

Am  26.  Juli  1897  worde  nach  der  schon  geschilderten  Methode  die 
Neurectomia  optico-ciliaris  links  vorgenommen  (Dr.  Cofler). 

Keratitis  nenroparalytica. 

Zwölf  Tage  nach  der  Operation  wurde  das  Thier  durch  Chloroform  ge- 
tödtet.  Die  zwei  Opticusstümpfe  waren  1 — 2  mm  auseinandergerückt,  und 
die  Ciliamerven  yoUstftndig  getrennt  Alle  Stücke  wurden  in  96  proc.  Al- 
kohol fizirt. 

Rechtes  Ganglion  ciliare  (nicht  operirte  Seite).  Die  Zellen  im 
Vergleich  mit  jenen  bei  Hund  A  etwas  geschrumpft  (Fizationsmethode?). 
Tigroid,  Kern  normal. 

Linkes  Ganglion  ciliare  (operirte  Seite).  Vollständige  Degeneration 
der  Zellen  wie  beim  Hund  A;  wenige  Elemente  ausgenommen,  war  das 
Tigroid  überall  verschwunden,  einige  Zellen  zu  dunklen,  zusammenge- 
schrumpften, missgestalteten  Klumpen  redncirt,  bei  welchen  der  Kern  so 
verschwommen,  dass  nur  der  Nucleolus  irgendwo  in  der  Zelle  als  ein 
dunklerer  Punkt  zu  treffen  war.  Bei  den  in  Chromatolyse  sich  befindenden 
Elementen  sah  man  den  Kern  ganz  an  der  Peripherie  gelagert  oder  halb 
herausgetreten,  einige  Zellen  schienen  offen  zu  sein  und  ohne  Kern,  einen 
sicher  in  das  umgebende  Gewebe  ausgewanderten  Kern  konnte  man  nicht 
nachweisen. 

Linke  Giliarnerven  (1  proc.  Ueberosmiumsäure,  Zapfpräparate)  voll- 
ständig degenerirt. 

Linker  Oculomotorius  (1  proc.  ueberosmiumsäure,  Zupfpräparat) 
normal. 

Centralregion  des  Oculomotorius.  Identischer  Befund  wie  beim 
Hund  A :  normale  Ganglienzellen,  einige  hie  und  da,  am  meisten  im  Central- 
grau  ausserhalb  des  Oculamotoriuskerns,  mehr  dunkel  gefärbt.  An  dickeren 
Schnitten  sind  diese  Art  von  Zellen  öfter  zu  finden. 

Hechtes  Ganglion  Gasseri  (nicht  operirte  Seite).  Normale  Bilder, 
einige  Zellen  mit  wandständigem  Kern. 

Linkes  Ganglion  Gasseri.  Man  sieht  nur  in  einigen  Präparaten 
gruppenweise  Zellen,  welche  wirklich  degenerirt  sind,  nämlich  dunkle,  zu- 
sammengeschrumpfte Gebilde  oder  Elemente  mit  peripherer  Chromatolyse,  in 
welchen  die  Chromatinschollen  ganz  auf  einen  Theil  der  Zelle  angehäuft  er- 
scheinen; der  Kern,  nach  derselben  Seite  fast  hingezogen,  buchtete  die  Zellen- 
wand aus. 

Rechtes  oberes  Ganglion  cervicale.  Die  meisten  Zellen  sind 
sehr  arm  an  Chromatin,  welches  meistens  die  periphere  Zone  einnimmt  und 
einen  zweiten  blassen  Bing  um  den  fast  immer  wandständigen  Kern  bildet. 
Einige  dunkel  gefärbte  Elemente  sind  wohl  hie  und  da  zu  sehen. 

Linkes  oberes  Ganglion  cervicale.  Viele  Zellen  zeigen  keine 
chromatische  Substanz,  nicht  einmal  an  der  Peripherie.  Manchmal  nimmt 
der  Kern  eine  ungleichmässige  dunkle  Farbe  an,  als  ob  das  Chromatin  ganz 
im  Kern  gelagert  wäre.  Der  Kern  selbst  zeigt  sehr  oft  keine  ovoide  Form, 
sondern  unregelmässige  Contouren,  nahm  manchmal  fost  die  ganze  Zelle  ein 
(vacuolisirt?),  hie  und  da  war  er  aus  dem  Element  halb  ausgetreten. 
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•  Die  beiderseitigen  VIII.  Cervical-  und  I.  Brustganglien  zeigten 
keine  Anomalie.     Viele  Zellen  mit  wandständigem  Kern. 

Die  unteren  Cervical-  und  oberen  Brustmarkregionen  waren, 
was  die  Ganglienzellen  und  die  Nervenfasern  anbelangt,  normal. 

Zusammenfassend  finden  wir  nach  vorgenommener  Neurectomia 
optico-ciliaris  vollständige  Degeneration  der  Ciliarnerven  und 
des  Ciliarganglions,  Degeneration  einiger  Zellenhaufen  des 
entsprechenden  Ganglion  Gasseri  und  vielleicht  einiger  Zellen 
des  oberen  G.  sympathicum.  Keine  Degeneration  weder  des  Oculo- 
motorius,  noch  der  Centralregion  desselben,  noch  jener  Spinalganglien 
und  Rückenmarkssegmente,  welche  mit  der  Iriserweiterung  in  Beziehung 
stehen. 

Aus  allen  diesen  Ergebnissen  folgt,  dass  bei  Hunden  die  Exen- 
teratio  bulbi  und  die  Neurectomia  optico-ciliaris  eine  voll- 
ständige Degeneration  des  Ciliargauglion  zur  Folge  haben, 
dass  nach  diesenOperationen  abereineDegenerationderZellen 
imKern  des  Oculomotorius  m e in erAn sieht  nach  nicht  eintritt 
Man  hat  ferner  beobachtet,  dass  nicht  in  allen,  aber  doch  in 
einigen  Fällen  ein  Zusammenhang  zwischen  Ciliarnerven  und 
Ganglion  Gasseri  existirt,  denn  es  war  sicher  eine  leichte 
Degeneration  einiger  Zellen  vorhanden.  Wahrscheinlich 
degeneriren  bei  den  in  der  Art  operirten  Thieren  auch  einige 
Elemente  des  Gangl.  cervicale  sup.,  ich  kann  es  aber  nicht 
mit  Sicherheit  behaupten,  weil  ich  nur  einmal  das  Organ 
beiderseits  untersucht  habe.  Einige  Zellen  des  Ciliargan- 
glions  zeigten  eine  leichte  Degeneration  bei  Kauterisation  der 
Cornea;  ob  das  Leukom  dieselbe  Wirkung  auf  die  Ganglien- 
zellen ausübt,  wage  ich  nicht  mit  Sicherheit  anzunehmen. 
Entartung  der  Ciliarnerven  war  in  Folge  der  Exenteratio 
bulbi  und  der  Neurectomia  optico-ciliaris  constant  zu  finden. 
Die  Spinalganglien  und  die  Rückenmarkssegmente  (VIII.  Cer- 
vical- und  I.  Brustmark)  zeigten  keine  Anomalie. 

Experimente  an  Affen. 

Im  Fol^^enden  werde  ich  trachten,  eine  kurze  Uebersicht  der  mikro- 
skoidschen  normalen  Bilder  der  bei  Affen  (Aniaduas)  untersuchten  Organe 
zu  geben.  Die  Träparate  sind  theils  einem  nicht  operirten,  theils  einem 
operirten  Affen  entnommen,  jpdocli  bei  letzterem  nur  auf  der  der  Operation 
niclit  entsprechenden  Seite.  Dadurch  wird  ein  für  alle  Male  ein  fester  Boden 
zur  Verffleicluing  mit  patholojrischen  Bildern  gewonnen. 

Es  liandelt  sich  um  Organe,  welche  mit  96  proc.  Alkohol,  concentrirter 
Sublimatlösunii:  und  mit  meiner  Fixationsflüssigkeit  behandelt  wurden.  Bei 
dieser  Ver^leichsstudie  koiuite  ich  mich  wieder  einmal  von  dem  grossen 
Wcrth  dieser  letzten  Fixationsmethode  überzeugen,   die  Structur  der  Zelle 
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ist  dabei  sehr  gut  erbalten,  ebenso  sind  die  Nervenfasern,  selbst  nacb 
Paraffineinbettung,  durch  die  modificirte  Weigert 'sehe  Procedur  sehr  gut 
zu  sehen. 

Im  Allgemeinen  muss  ich  bemerken,  dass*  die  NissTsche  Methode  und 
ihre  Modificationen  (Thionin,  Toluidenblau)  so  heiklich  sind,  dass  die  dadurch 
entstandenen  Bilder  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  deuten  sind.  Nach  einer 
Reihe  von  Experimenten,  die  ich  vorgenommen  habe,  sind  ein  Zuviel  oder 
Zuwenig  der  Dicke,  der  Färbung,  der  Entfärbung,  der  Vertrocknung  der 
Präparate,  ein  zuviel  erwärmtes  Paraffin  ebenso  viele  Ursachen  für's  Auf- 
treten von  Bildern,  die  alle  möglichen  Anomalien  der  Zelle  vortäuschen 
können.  So  wurden  z.  B.  die  Präparate  eines  Affen,  welcher  nach  einer 
missglückten  Nearectomie  von  Irideremie  operirt  wurde,  unbrauchbar,  weil 
das  Paraffin  bis  zu  65^  erwärmt  war:  alle  Zellen  waren  geschrumpft,  stark 
dunkel  gefärbt,  der  Kern  verschwommen  und  fast  immer  wandständig.  Es 
ist  ferner  wichtig,  hervorzuheben  (Nissl  hat  auch  in  der  letzten  Zeit  diesen 
Punkt  ebenfalls  betont),  dass  jedes  Organ  eine  eigene  Färbbarkeit  besitzt: 
Chromophilie,Pykno-,Apyknomorphie.  Andererseits  zeigen  geschrumpfte  Zellen 
(FixationsmethodeV)  immer  eine  tiefere  Färbung,  ebenso  können  zu  feine 
Schnitte  chromatinanne  Zellen  vortäuschen;  bekannt  ist  ferner  die  verderb- 
liche Wirkung  einer  zu  starken  Austrocknung  mit  Fliesspapier.  Ich  muss 
endlich  auf  einen  sehr  wichtigen  Punkt  aufmerksam  machen:  man  findet 
manchmal,  wie  ganz  richtig  Lugaro  hervorgehoben  hat,  am  Rand  oder 
neben  dem  Rande  des  Präparats  Zellen,  welche  eine  sonderbare  Vertheilung 
des  Chroniatins  zeigen;  es  scheint,  als  ob  die  chromatische  Substanz  ganz 
auf  einen  Pol  gehäuft  und  die  übrigen  Zellen  derselben  fast  beraubt 
wären.  Ich  habe  diese  Vertheilung  des  Chromatins  ,,ä  coup  de  vent"  genannt, 
denn  man  gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  durch  einen  Windstoss  diese  An- 
häufung: bedingt  wäre.  Diesen  Bildern  begegnet  man  am  Rande  des  Prä- 
parats auch  bei  ganz  normalen  Gebilden;  wenn  sie  aber  an  anderen  Stellen 
und  mit  anderen  Alterationen  zu  finden  sind,  so  darf  man  denselben  eine 
patholofrische  Bedeutung  zumuthen.  Alle  diese  Momente  müssen  bei  der 
Beurtheilung  jedes  Schnittes  berücksichtigt  werden. 

Die  Anatomie  des  Ganglion  ciliare  bei  dem  Affen  ist  der  des 
Menschen  sehr  ähnlich,  deswejfen  werde  ich  nur  ein  paar  Punkte  hervor- 
heben. Ein  Unterschied  liegt  darin,  dass  das  Ganglion  bei  den  Aft'en  fast 
immer  mit  dem  Nerv  für  den  Obliquus  inf.  scheinbar  verwachsen  ist,  während 
beim  Menschen  eine  ausgesprochene  Radix  brevis  makroskopisch  zu  sehen  ist. 
Die  Radix  brevis  existirt  eigentlich  auch  bei  den  Aft'en,  sie  ist  aber  nur 
unter  dem  Mikroskop  sichtbar,  und  im  Widerspruch  zu  Bernheini  er  habe 
ich  iretunden.  dass  Faserzüge,  aus  dem  irenannten  Nerv  in  das  Ganglion 
selbst  baumartig  eintreten  und  sich  vertheilen.  um  wieder  durch  die 
Ciliarnerven  aus  dem  Ganglion  herauszutreten.  Es  existirt  eine  zweite, 
nicht  constante  \'erbindang  zwischen  Orulomotoriusstamni  und  Ganglion, 
sie  ist  durch  eine  feine  Wurzel  gegeben,  welche  aus  dem  oberen  (hinteren) 
Rand  (die  Stelle  ist  unbeständig)  des  Ganglion  zum  Oculomotorius  und  zwar 
neben  der  Stelle,  wo  der  R.  f.  den  Obl.  entspringt,  hinzieht.  Ich  bin  nicht 
sicher,  ob  auch  Fasern  aus  den  Ciliares  lon^i  sieh  hinzugesellen,  um  weiter 
zu  ziehen,  ebensowenig  konnte  ich  dieselben  bis  ins  Ganglion  Gasseri 
verfolgen. 

Die  Nervi  ciliares  sind  den  des  Menschen  gleich,  ich  kann  also  mit 
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Hahn('^)  zwei  Arten  von  Fasern:  die  dicken  mit  einer  starken,  nnd  die 
feinen  mit  einer  dünneren  Markscheide  versehenen  Bändel,  unterscheiden. 
Wahre  Remak'sche  Fasern  wie  im  Sympathicos  konnte  ich  nicht  beobachten. 
Im  Laufe  der  Ciliamerven,  besonders  in  ihrem  Anfangsstück,  sind  einige 
Ganglienzellen  zwischen  den  Nervenfasern  eingenistet;  4 — 5  Zellen  sind 
anch  im  Nervns  für  den  Obliqnns  in  anfsteigender  Richtung  zu  sehen. 

Die  mikroskopischen  Bilder  des  Ganglion  ciliare  zeigen,  von 
Mittelformen  abgesehen,  zwei  Grundtypen  von  Ganglienzellen:  die  meisten 
(I.  Typus)  sind  rundlich,  48,8  bis  50,8  (i  gross,  die  Minderzahl  (IL  Typus) 
ovoid,  20,  22,  19  /£  gross.  Das  Tigroid  der  Zellen  der  ersten  Kategorie 
ist  aus  feinen  und  gröberen,  concentrisch  gerichteten  Chromatinkömern  ge- 
gebildet, welche  sich  gegen  die  Peripherie  lichten  und  einen  feinen  chro- 
matinfreien  Saum  zurücklassen,  der  sich  mit  der  Kapsel  vermischt.  Die 
Chromatinkörner  hören  um  den  Kern  herum  auf,  einen  zweiten  Saum  bil- 
dend. Der  Nucleus  ist  ziemlich  gross,  hell.  Durch  basische  Farben  sieht 
man  oft  sehr  feine  Radien  den  Kern  durchziehen,  während  durch  die  Ehr- 
lich'sehe  oder  V.  Gieson'sche  Methode  der  Kern  von  deutlichen  Körnern 
besät  erscheint.  Der  Nucleus  liegt  meistens  central,  manchmal  etwas  ez- 
centrisch,  er  reicht  aber  nie  bis  zur  Peripherie,  das  Kemkörperchen  ist 
meist  central  gelagert. 

Bei  den  Zellen  der  zweiten  Kategorie  ist  das  Chromatin  fein  und 
unregelmässig  zertheilt,  manchmal  ist  es  mehr  am  peripheren,  manchmal 
mehr  am  centralen  Saum  stärker  angehäuft.  Der  Kern  ist  fast  immer 
etwas  ezcentrisch.  Zwischen  diesen  beiden  Typen  giebt  es  zahlreiche 
Zwischenformen:  man  findet  Zellen,  welche  30— 20  jci  gross  sind,  mit  an 
der  Peripherie  concentrisch  gegen  das  Centrum  zu  ganz  unregelmässig  ge- 
ordnetem Chromatin,  mit  seitlich  gerichtetem  Kern  und  Kemkörperchen. 
Man  findet  in  sehr  feinen  Schnitten  Tigroidreste,  d.  h.  eine  Insel  wie  ein 
Plättchen  von  Chromatinkömern,  wahrscheinlich  als  Theile  einer  Zelle, 
welche  in  einem  anderen  Schnitt  ihren  Abschluss  findet.  Ich  kann  diese 
Formen,  wenn  sie  nicht  zahlreich  sind,  an  und  für  sich  nicht  als  patholo- 
logisch  ansehen.  Sehr  oft  findet  man  am  Rand  des  Schnittes  die  Orientirung 
„ä  coup  de  vent".  Von  seltenen  Beftinden  werde  ich  folgende  erwähnen: 
Manchmal  bemerkt  man  eine  kleine  Anhäufung  von  kleinen,  rund-läng- 
lichen Zellen,  welche  offenbar  als  E[apselreste  zu  betrachten  sind;  hie  und 
da  konnte  man  bei  Hämatozylinfärbung  eine  Art  Vorsprung  sehen,  vielleicht 
eine  Andeutung  eines  Protoplasmafortsatzes.  In  Präparaten  durch  Iläma- 
tozylin-Delafield  und  durch  die  v.  Gieson'sche  Methode  gefärbt,  erscheint 
das  intercellulare  Bindegewebe  maschenförmig,  mit  ziemlich  viel  Kernen. 
Ich  kann  mich  nicht  aussprechen,  ob  das  Gewebe  sich  mehr  dem  Typus 
des  Sympathicus  oder  der  Spinalganglien  nähert.  Was  die  Nervenfasern  an- 
belangt, so  habe  ich  schon  die  baumförmige  Zertheilung  der  Radix  brevis 
angedeutet,  hier  sei  nur  noch  erwähnt,  dass  man  den  Eindrack  gewinnt, 
als  ob  ein  Theil  der  Fasern  sich  zwischen  den  Zellen,  ihre  Markscheide 
verlierend,  ausbreiten  und  dann  convergirend  als  markhaltige  Fasern  durch 
die  Ciliamerven  austreten.  Gefässe  im  Ganglion  selbst  habe  ich  nicht  ge- 
ftinden. 

Das  Ganglion  Gasserihatim  Kleinen  eine  ähnliche  grob-anato- 
mische Stmctur  wie  beim  Menschen.  Mikroskopisch  sieht  man  zwei  Arten 
von   Zellen  wie  beim  Ganglion   ciliare,   von   52,5   bis   25,5  {i  und  viele 
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Mittelformen.  Die  Zellen  des  ersten  Typus  sind  demjenigen  des  Ganglion 
ciliare  ähnlich,  nur  ist  das  Chromatin  unregelmässig  zerstäubt  und  er- 
reicht die  Kapsel.  Der  Kern  liegt  meist  central  oder  etwas  ezcentrisch 
und  ebenso  der  Nucleolus.  Die  zweite  Form  ist  ovoid  oder  unregel- 
mässig länglich;  sie  besitzen  einen  peripheren  und  einen  um  den  Kern  cen- 
tralen, aus  feinem  Ghromatin  gebildeten  Saum,  beide  sind  durch  ein  chro- 
matinarmes  Band  getrennt  Der  Kern  ist  fast  immer  wandständig,  durch 
feines  Chromatin  unregelmässig  ausgesät,  welches  das  Kernkörperchen  f^ei 
lässt.  Die  Grundsubstanz  der  Zelle,  mit  der  Methode  von  Lugaro  studirt, 
gab  mir  sowohl  bei  meiner  als  bei  Alkohol-  und  Sublimathärtung  kein 
sehr  deutliches  fibrilläres  BUd  (Immers.).  Es  giebt  pykno-  und  apykno- 
morphe  Zellen  unter  einander  vermischt;  die  Eandzellen  zeigen  oft  die 
Anordnung  des  Chromatins  „ä  coup  de  vent^'.  Das  Bindegewebe  ist  reich 
an  Kernen.  Die  massenhafien  Nervenfasern  durchziehen  bündelweise  das 
Ganglion,  einzelne  kann  man  durch  das  Organ  vom  Ein-  bis  zum  Austritt, 
andere  dagegen  nur  bis  zur  Nähe  der  Zellkapsel  verfolgen.  Die  Ganglien- 
zellen sind  gewöhnlich  reihenförmig  durch  die  Länge  des  Ganglions  an- 
geordnet, einige  Gruppen  liegen  auch  inselförmig  zwischen  den  Nerven  und 
den  BindegewebsfEtsern. 

Das  Ganglion  cervicale  sup.  ist  ein  etwa  2  cm  langes  spindel- 
förmiges Gebilde,  dessen  NervenzeUen  21,6  /i  lang,  18  {i  breit,  einige 
25,2  fi  lang,  21,6  (a  breit,  also  ovoid  sind;  der  Kern  ist  fast  immer 
wandständig.  Die  Nervenzellen  sind  chromatinarm,  einige  Kömer  bilden 
den  Band  derselben,  und  eine  feine  Körnung  von  chromatischer  Substanz 
umgiebt  den  Kern,  hie  und  da  glaubte  ich  eine  Andeutung  der  Wurzel 
eines  Protoplasmafortsatzes,  immer  an  der  dem  Kern  gegenüberstehenden 
Seite  zu  sehen.  Individuell  verschieden  (Alter?)  ist  die  Pigmentation  der 
Zellen.  Der  Kern  selbst  enthält  sehr  feines  und  sehr  spärliches  Chromatin, 
das  Kernkörperchen  liegt  meistens  lateral.  Einige  Zellen  zeigten  zwei 
Kerna  Verschiedenheiten  kommen  natürlich  vor,  so  findet  man  z.  B.  chro- 
matinreiche  und  -ärmere  Zellen.  Gespaltene  Zellen  mit  zwei  Kernen  (Ma- 
rinesco(^6))  habe  ich  nie  getroffen.  Das  Bindegewebe  ist  mächtig  ea^ 
wickelt,  es  scheint  mir  aber  nicht  kemreich  zu  sein.  Fasern  mit  deutlicher 
Myelinscheide  konnte  ich  bei  Längsschnitten  nicht  erkennen,  wohl  aber 
Bemak'sche  Fasern. 

Das  Ganglion  cervicale  medium,  ein  nicht  constantes  Gebilde, 
verhält  sich  histologisch  dem  vorher  beschriebenen  gleich. 

Das  Ganglion  sympathicum  inferius  (t ho raci cum)  ist  sehr  klein 
(1— 2  mm),  knopflörmig,  enthält  13,8 — 20—80^  grosse,  vielleicht  chromatin- 
reichere  Zellen,  welche  selten  zwei  Kerne  enthalten;  gespaltene  Zellen 
konnte  ich  auch  da  nie  beobachten.  Die  zwei  Kerne  sind  von  chromatischer 
Substanz  getrennt.  Die  Kerne  sind  meist  wandständig,  es  giebt  aber  viele 
Formen  mit  central  sitzendem  Kern. 

Das  Ganglion  jugulare  n.  vagi.  Die  Ganglienzellen  sind  48,7  bis 
18,4  II  gross,  so  dass  die  zwei  Typen  sehr  aufß&Uend  sind.  Die  grösseren 
Formen  haben  ganz  den  spinalen  I*ypns,  das  Chromatin  ist  ooneentriseh 
gerichtet,  mit  feinen  und  gröberen  Körnern  besät;  der  Kern  ist  central, 
das  Kernkörperchen  etwas  seitlich  orientirt  Dit  kleineren  Zellen  haben 
mehr  den  Typus  der  sympathischen  Elemente;  sie  haben  eine  ovoide  Form, 
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zeigren  zwei  Ringe  von  Chromatin,  den  einen  tfls  peripheren,  den 
als  perinncleären  Sanm;  zwischen  beiden  ist  die  Zelle  chromatinarm.  Der 
Kern  ist  immer  wandständig,  das  Kemkörperchen  liegt  nicht  immer  central. 
Es  giebt  jedoch  eine  Menge  Zwischenstofen:  grosse  Zellen  mit  wandständigem 
Kern,  25 — 30  pL  grosse,  mehr  oder  weniger  chromatinreiche  Zellen,  in 
welchen  die  chromatische  Substanz  entweder  nnregelmässig  gelagert  ist 
oder  eine  periphere  and  eine  centrale  Verdichtung  zeigt.  Die  Nervenfasern 
sind  markhaltig,  theil  das  Ganglion  durchziehend,  theils  mit  den  Zellen  in 
Verbindung  tretend.  Das  Bindegewebe  zeigt  dieselbe  Structur  wie  bei  den 
Spinalganglien. 

Die  Spinalganglien  enthalten  rundliche  Ganglienzellen  von  drei 
verschiedenen  Hauptgrössen:  57,5 — 32,2—18,4  [i.  Bei  den  grösseren  Formen 
sind  die  feinen  und  gröberen  Chromatinschollen  concentrisch  um  den  Kern 
gelagert,  der  periphere  Saum  der  Zelle  ist  chromatinfrei ,  manchmal  aber 
zeigt  sich  gerade  der  periphere  Saum  chromatinreich.  Der  Kern  sitzt  in 
der  Mitte,  so  wie  das  Kemkörperchen,  und  ist  mit  feinem  und  gröberem 
acidofilen  Chromatin  besäet.  Die  mittleren  und  kleinen  Formen  fallen  gleich 
durch  den  wandständigen  Kern  auf,  das  Chromatin  ist  dabei  unregelmässig 
gelagert,  die  Kömer  desselben  sind  lichter  und  blässer,  das  Kemkörperchen 
liegt  lateral.  Es  giebt  jedoch  eine  grosse  Zahl  von  Mischformen.  Was 
das  bindegewebige  Gerüst  anbelangt,  so  konnte  ich  in  seiner  Stmctur  kein 
Unterscheidungsmerkmal  zwischen  den  verschiedenen  hier  studirten  Ganglien, 
das  Ganglion  symp.  und  ciliare  ausgenommen,  finden;  bei  letzterem  kann 
man  nicht  m;t  Sicherheit  einen  Typus  bindegewebigen  Gerüstes  be- 
stimmen. Bündel  von  Nervenfasern  scheinen  einfach  das  Ganglion  zu  durch- 
ziehen, andere  als  nackte  Asencylinder  reichen  bis  fast  zur  Kapsel  der 
Ganglienzellen. 

Die  Centralregion  des  Oculomotorius.  Noch  bevor  man  auf  den 
Kem  des  Oculomotorius  stösst,  sieht  man  das  centrale  Grau  besonders  am 
Boden  des  Aquaeductus  sehr  reich  an  Py-Zellen,  welche  20,7  bis  13,8  jci 
gross  sind.  Gerade  in  dieser  Region  findet  man  sehr  oft,  besonders  wenn 
der  Schnitt  nicht  sehr  fein  gelungen  oder  wenig  entfärbt  ist,  aber  auch  in 
den  besten  Schnitten,  Formen,  welche  an  jene,  welche  Bernheimer  als 
degenerirte  Zellen  bezeichnet  hat,  erinnern  und  von  ihm  in  dem  vermutheten 
paarigen  Centmm  für  die  Pupille  gefunden  wurden.  Es  sind  Elemente, 
welche  entweder  die  Py-Formen  behalten  oder  etwas  geballt,  stark  dunkel 
aussehen,  bei  welchen  der  Kern  sehr  verschwommen,  hie  und  da  sogar 
unkenntlich,  oft  wandständig  ist.  Die  Fortsätze  sind  manchmal  kurz,  sogar 
etwas  korkzieherartig  (pathologisch?).  Diese  Formen  kann  man  nicht  gar  so 
selten  im  centralen  Gran  der  ganzen  Prä%  Post-  und  Oculomotoriusregion 
finden,  also  bevor  man  den  Trochleariskera  erreicht,  und  in  der  Gegend 
des  3.  Ventrikels.  Die  normalen  Formen  sind  selbstverständlich  bei  weitem 
die  häufigsten.  Einige  Zellen  des  Centralgranes  scheinen  sich  fast  zu 
Gmppen  zu  verdichten,  um  zwei  Kerne  (auf  jeder  Seite  einen)  schon  im 
distalen  Theil  des  Oculorootoriuskeras,  gegen  den  Aqueductus  zu,  zu  bilden. 
Diesen  Kernen  gehören  Zellen  von  13,8  /<,  20,7  [i,  ja  34,5  fi  Grösse 
an,  sie  sind  dünn,  schlank,  9,2^  breit,  mit  4—5  Fortsätzen,  oder  rund- 
lich mit  1 — 2  Fortsätzen.  Weiter  proximalwärts  beginnen  die  paarigen, 
kleinzelligen  Kerne  von  Bernheimer,  welche  Zellen  den  kleineren  Typus 
besitzen.    Im  Oculomotoriuskern  sind  20 — 30  ^,   hie  und   da  auch  13  bis 


Das  Nearon  des  Ganglion  ciliare  u.  die  Centra  der  PüpilleDbewegungen.    37g 

12  (i  grosse  Zellen  vorhanden  (nicht  vollständig  getroffene  Zellen?).  Die 
Elemente  sind  sehr  schön,  so  wie  die  Py-Zellen  aller  motorischen  Kerne 
nnd  der  vorderen  Rückenmarkskömer,  ansgebildet,  mit  vollständig  ent- 
wickeltem Tigroid.  Hie  nnd  da,  aber  selten,  findet  man  jedoch  Zellen,  die 
jenen  gleichen,  welche  bei  der  Besprechung  des  Centralgranes  beschrieben 
worden  sind. 

Die  Beschreibung  des  Ocolomotorinskerns,  wie  sie  Bernheimer  ge- 
geben, kann  ich  dnrchans  bestätigen;  der  unpaarige,  grosszellige  Median- 
kern  ist  nicht  gat  abgrenzbar,  nnd  geht  derselbe  in  die  laterale  Zeilen- 
grappe über. 

Ich  habe  znm  Vergleich  Serienschnitte  des  ganzen  Stammhims,  der 
Oblongata  nnd  eines  Theils  des  Rückenmarks  vorgenommen  nnd  bin  nnn- 
mehr  überzeugt,  dass  die  beschriebenen  Schwankungen  in  der  Form  und 
Färbbarkeit  der  Zellen  mehr  oder  weniger  überall  zu  treffen  sind.  Dieselben 
hängen  theils  von  der  Schnittfuhmng,  theils  von  der  Dicke  des  Schnittes 
und  von  dem  Grad  der  Enterbung  ab.  Auch  das  Erwärmen  der  Präparate 
bis  zur  Blasenbildung  hat  einigen  Einfluss  darauf,  darum  lasse  ich  jetzt 
die  Schnitte  bei  Zimmertemperatur  24  Stunden  in  der  Flüssigkeit.  Schliess- 
lich ist  die  Natur  der  Zellen  dabei  bestimmend,  da  bekanntlich  gewisse 
Zellengruppen  die  Farbflüssigkeit  stärker  aufnehmen  Dass  diese  Zellen 
als  nicht  normal  anzusehen  seien,  kann  man  für  einige  Formen  zugeben, 
jedoch  mit  dem  Bemerken,  dass  sie  von  der  experimentellen  Läsion  gar 
nicht  getroffen  zu  sein  brauchen,  denn  man  findet  sie  auch  weit  weg  von 
dem  vermntheten  Centrum,  allüberall  unregelmässig  zertheilt,  wie  später 
noch  erwähnt  werden  wird. 

Ein  Versuch,  beide  Augen  am  selben  Tage  zu  operiren,  misslang,  das 
Thier  wurde  nach  beiden  Operationen  cyanotisch,  verweigerte  das  Futter, 
wurde  auch  soporös  und  starb  nach  zwei  Tagen.  Die  48  Stunden  nach 
dem  Eingriff  gefundenen  Veränderungen  waren  aber  recht  interessant,  wie 
aus  Folgendem  zu  ersehen: 

Versuch  I.  Affe  A.  Irideremie  rechts,  Kauterisation  der 
Cornea  links. 

24.  September  1897.  Junges,  gesundes  Thier.  Um  eine  spastische 
Contraction  des  Sphincters  zu  erzielen,  wurde  einige  Male  eine  V2  P^o^^* 
Eserinlösung  rechts  eingeträufelt,  zur  Anästhesie  4  proc.  Cocainl5sung. 
Nachdem  die  Lider  mit  dem  Elevator  fixirt  worden,  wurde  der  Bulbus  mit 
einer  Pincette  festgehalten  und  die  rechte  Cornea  am  oberen  temporalen 
Rand  incidirt,  die  Iris  wurde  mit  der  Irispincette  ge&sst  und  aus  der 
Wunde  herausgezogen.  Mit  einer  zweiten  Pincette  konnte  die  Iris  nahe 
der  Wunde  sicher  gefasst  und  vom  Ligamentum  pectinatum  in  ihrer  Tota- 
lität abgelöst  werden. 

Am  linken  Auge  wurden  nach  Cocainisation  die  Lider  auseinander^ 
gehalten,  der  Bulbus  fixirt  und  mit  einem  fiachen  Cauterium  die  ganze 
Cornealfläche  tief  kauterisirt  (Dr.  Cofler). 

Tod  nach  48  Stunden.  Die  Organe  würden  eine  Stunde  nach  dem 
Exitus  herauspräparirt  und  in  meiner  Flüssigkeit  fixirt. 

Linkes  Ganglion  ciliare  (Thionin).  Das  Chromatin  einiger  Rand- 
zellen ist  „ä  coup  de  vent"  orientirt  Hie  und  da  einige  Zellen  mit  par- 
tieller Chromatolysis.    Kern  normal. 
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Rechtes  Ganglion  ciliare  (Thionin).  Man  gewinnt  den  Eindrnck, 
als  ob  die  Zellen  schwer  in  ihren  Kapseln  Platz  finden,  die  Endothelien 
der  Kapsel  dringen,  so  möchte  ich  sagen,  in  die  Zelle  hinein;  die  Zellen 
zeigen  eine  Art  Schwellung,  dabei  zeigen  einige  Elemente  eine  deutliche 
Ghromatolysis.    Kerne  normal 

Die  sympathischen  oberen  und  unteren  Ganglien,  beide 
Ganglia  Gasseri,  einige  Spinalganglia  normal;  bei  den  letzten  sind 
einige  Zellen  vielleicht  etwas  blässer,  als  es  gewöhnlich  der  Fall  ist. 

Die  centrale  Eegion  des  Ocnlomotorins  ist  normal,  hie  und  da 
findet  man  aber  sowohl  im  Centralgran  als  im  Hanptkern  als  in  den  Zellen, 
welche  in  dem  hinteren  Längsbändel  liegen,  sowohl  sehr  stark  tingirte  mit 
undeutlichem  Kern,  als  in  partieller  Ghromatolysis  befindliche  Elemente 
(Thionin,  ToMden-Methylenblau).  Vielleicht  steht  dieseir  Befoud  mit  dem  zum 
Tod  führenden  allgemeinen  Zustand  im  Zusammenhang.  Das  Thier  war 
nicht  tuberculös. 

Achtundvierzig  Stunden  nach  der  Operation  fand  man  also 
schon  die  ersten  Zeichen  einer  traumatischen  Reaction,  während 
bei  einem  anderen  irideremirten  Affen  (D),  welcher  nach  24  Stunden  ge- 
storben ist,  nichts  Abnormes  vorhanden  war.  Die  leichte  Chromatolysis 
einiger  Zellen  sowohl  im  G.  ciliare,  als  in  der  Oculomotoriusregion  ist  meiner 
Ansicht  nach  noch  kein  zwingender  Beweis  für  die  anfängliche  Reaction, 
wohl  aber  die  deutliche  Schwellung  der  Elemente  des  rechten 
G.  ciliare,  welche  höchst  wahrscheinlich  als  das  erste  Zeichen 
der  später  eintretenden  Veränderungen  zu  deuten  ist. 

Versnch  IL  Affe  B.  Nach  der  angegebenen  Methode  wurde  am 
11.  October  1897  die  Kauterisation  der  rechten  Cornea  vorgenommen 
(Dr.  Cofler). 

Nach  elf  Tagen  Tödtung  durch  Chloroform.  Fixation  mach  meiner 
Methode. 

Linkes  G.  ciliare.  Die  Zellen  sind  ganz  normal.  Nach  Durch- 
musterung aller  Präparate  konnte  ich  nur  zwei  Zellen  finden,  welche  eine 
partielle  Chromatolysis  zeigten.  Mit  der  Weigert 'sehen  Methode  ganz 
noralide  Fasern. 

Rechtes  G.  ciliare.  Die  grösste  Mehrzahl  dw  Zellen  ist  normal, 
in  einigen  Präparaten  kaum  2—3  in  Degeneration  begrilPene  Zellen,  in 
anderen  ist  eine  grössere  Zahl  von  alterirten  Elementen  vorhanden.  Die 
Hauptverftnderung  besteht  in  einer  deutlichen,  aber  nicht  hochgradigen 
C^mnatolysis.  Man  sieht  einige  Variationen  in  den  chromatolytischen  ZeUen, 
■0  z.  B.  einen  lichten  Fleck,  welcher  einen  Theil  der  Zelle  einnimmt,  oder 
es  erscheint  die  Zelle  länglich,  mit  feinen  Chromatinq>angen  und  zwischen  deo 
einzelnen  Spangen  deutliche  Chromatolysis.  Gewöhnlich  ist  die  Chromato- 
lysis ringförmig  und  nur  um  den  Kern  häuft  sich  etwas  Chromatin;  hie 
und  da  sind  die  Grenzen  zwischen  Kern  und  Zelle  wegen  der  Blässe  der 
letzteren,  oder  weil  die  chromatische  Substanz  den  Kern  einnimmt,  sehr  ver- 
schwommen.   Kern  normal,  hie  und  da  ovoider  Forat 

Rechte  Ciliarnerven  (1  proc.  üeberosmiumsänrelösung,  Znpfpräpa- 
rate)  normal.  Hie  und  da  merkt  man  sehr  kurze  Unterbrechnngen  der 
Myelinscheide  (nicht  pathognomonisch),  keine  Myelintropfen,  keine  myeün- 
losen  Fasern. 
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Linkes  Ganglion  Gasseri  normaL 

Rechtes  Ganglion  GasserL  Die  grosse  Mehrzahl  der  Zellen  ist 
normal.  Einige  Elemente  zeigen  aber  deutliche  Chromatolyse;  bei  den 
grossen  Zellen  ist  dieselbe  eine  periphere,  bei  den  kleinen  sieht  man  eine 
Art  centraler  Chromatolyse;  es  ist  nämlich  der  periphere  chromatisehe 
Ring  vorhanden,  der  Zellkörper  sieht  aber  sehr  blass  ans  und  das  Ghroma» 
tin  ist  ungewöhnlich  fein.  Der  Kern  ist  normaL  Die  alterirten  Zellen  sind 
in  den  verschiedenen  Regionen  des  Ganglions  zerstrent,  hie  and  da  zu  5— 6 
gmppirt.    Nervenfasern  normal. 

Linkes  and  rechtes  G.  cervicale  sup.  and  inf.  normal;  viele 
pigmentirte  Zellen. 

Centralregion  des  Oculomotorias  normaL  Im  Centralgraa  in  den 
Bernheimer*schen  paarigen  Kernen,  sowie  hie  und  da  in  beiden  Haapt- 
kemen  begegnet  man  den  geschilderten  dunkeln,  manchmal  geballten  Zellen. 

Nach  Kauterisation  der  Cornea  findet  man  also  eine  quali- 
tativ und  quantitativ  massige  Degeneration  des  Ganglion 
ciliare  und  einiger  Elemente  des  Ganglion  Gasseri  auf  der 
operirten  Seite. 

Versuch  III.  Affe  C.  Irideremie  rechts  nach  der  schon  geschil- 
derten Methode  (Dr.  Co f  1er). 

Tödtnng  nach  elf  Tagen.    Fixation  in  96  proc  AlkohoL 

Linkes  Ganglion  ciliare  normaL 

Rechtes  Ganglion  ciliare.  Wenige  Zellen  zeigen  eine  deutliche 
Chromatolysis,  die  Zahl  derselben  ist  etwas  grösser  als  bei  der  Kauterisa- 
tion der  Cornea.  Viele  unregelmässige,  blasse  Chromatiiiplättehen  ohne 
Kern;  ich  möchte,  wie  ich  schon  bemerkt  habe,  diesen  Befand  an  und  für  sich 
nicht  als  pathologisch  ansehen,  die  Zahl  dieser  Gebilde  ist  aber  eine  solche, 
dass  er  doch  als  pathologisch  imponirt    Kerne  normal,  einige  wandständig. 

Rechte  Nn. ciliares  (24  Stunden  in  1  proc Ueberosmiumsäure)  normaL 

Beide  Ganglia  Gasseri  und  cervic.  sup.  normal,  die  letzteren 
zeigen  einige  pigmentirte  Zellen. 

Vni.  Cervical-  und  I.  Brustganglion,  sowie  die  betreffenden 
Rückenmarkssegmente  normal. 

Centralregion  des  Oculomotorias  normaL 

Nach  Entfernung  der  Iris  findet  man  massige  Degeneration 
in  dem  betreffenden  Ciliarganglion,  etwas  mehr  als  nach  Kau- 
terisation der  Cornea.  Weder  das  G.  Gasseri,  noch  das  obere 
des  Sympathicus,  noch  die  Centralregion  des  Oculomotorius 
zeigen  irgend  welche  Anomalie. 

Versuch  IV.  Affe  G.  Irideremie  rechts.  Es  wurde  beim 
Herausziehen  der  Iris  getrachtet,  so  viel  als  möglich  Ciliar* 
fortsätze  mitzureissen  (Dr.  Cofler). 

Tödtung  nach  11  Tagen.   Fixation  in  96  proc.  AlkohoL 

Linkes  Ganglion  ciliare  normal. 

Rechtes  Ganglion  ciliare.  Dieses  Ganglion  zeigt  viel  bedeutendere 
Alterationen  als  im  vorigen  Experiment.  Die  Zahl  der  degenerirten  Zellen 
erreicht  wohl  die  Hälfte  und  die  Degeneration  der  Elemente  ist  eine  tief- 
greifende.   In  diesen  degenerirten  Formen  ist  die  Chromatolyse  eine  voU- 
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ständige  mit  wandständigem,  manchmal  die  Zellenwand  ansbnchtendem  Nn- 
cleos.  Bei  anderen  Elementen  ist  das  Chromatin  anf  einen,  einen  Theil  des 
wandständigen  Kerns  einnehmenden  Fleck  redncirt  Wenige  Zellen  sind 
zusammengeschrumpft  und  in  eine  dunkle  Masse  verwandelt,  bei  welcher 
kein  Kern  zu  sehen  ist,  andere  zeigen  die  Orientation  des  Chromatins 
ä  coup  de  vent.  Der  Kern  selbst  ist  bei  den  stark  erkrankten  Formen 
verkleinert. 

Linkes  Ganglion  Gasser i.  Ausser  der  schon  geschilderten  Orien- 
tation ,,ä  coup  de  vent**  des  Chromatins  bei  einigen  randständigen  Ele- 
menten nichts  Abnormes. 

Rechtes  G.  Gasseri.  Die  meisten  Präparate  sind  ganz  normal,  da 
die  partielle  stärkere  Färbung  einiger  Randzellen  und  eine  tiefere  Färbung 
einiger  anderen  Elemente  nicht  als  pathologisch  zu  betrachten  ist.  In 
einigen  Präparaten  sind  aber  deutlich  degenerirte  Zellen  vorhanden.  Einige 
Zellen  zeigen  eine  unzweifelhafte,  manchmal  die  ganze  Zelle  einnehmende 
Chromatolyse  und  den  Kern  wandständig,  andere  sind  verkrüppelt,  dnukel- 
blau  verfärbt,  bei  welchen  man  den  Kern  nicht  unterscheiden  kann.  Beide 
Formen  liegen  in  einem  breiten  Areal  zerstreut. 

Linkes  Ganglion  cervicale  sup.  normal. 

Rechtes  G.  cervic.  sup.  Die  meisten  Schnitte  zeigen  nichts  Ab- 
normes; in  drei  Präparaten  aber  beobachtet  man  8 — 10  Zellen,  welche  in 
einem  hellen  Felde  sitzen  (man  kann  also  von  keiner  üeberfärbung  sprechen), 
die  in  der  grossen  Mehrzahl  dunkel,  zusammengeschrumpft  und  ohne  sicht- 
baren Kern  erscheinen;  einige  dagegen  sind  absolut  farblos,  oder  besser 
gesagt,  sie  zeigen  keine  Chromatinschollen;  dabei  buchtet  der  wandständige 
Kern  die  Zellenwand  vor. 

Die  Centralregion  des  Oculomotorius  ist  normal.  Hie  und  da 
sind  schon  jene  geschilderten,  stark  tingirten,  manchmal  geballten  Zellen 
ganz  unregelmässig  zerstreut  zu  finden. 

Die  Entfernung  einiger  Ciliarprocesse  bewirkte  demnach 
eine  stärkere  Degeneration  des  G.  ciliare,  einiger  Zellen  des 
G.  Gasseri  und  höchst  wahrscheinlich  eine  Degeneration  einiger 
Elemente  des  G.  symp.  sup.  derselben  Seite.  Die  centrale  Ocu- 
lomotoriusregion  erwies  sich  normal. 

Versuch  V.  Affe  L.  Die  Aufgabe  war,  die  Iris  und  sämmtliche 
Processi  ciliares  zu  entfernen;  das  ist  nur  durch  Eztraction  der  Linse  ge- 
lungen. 

11.  Mai  1898  Entfernung  der  Iris,  der  Linse  und  der  Pro- 
cessi ciliares  anf  der  rechten  Seite. 

Nach  Cocainisation  wird  die  Haut  mit  der  Scheere  am  temporalen 
Winkel  gespalten,  mit  einer  Pincette  der  Bulbus  an  der  nasalen  Seite 
fizirt;  7  mm  von  der  Cornea  entfernt  wird  im  horizontalen  Durchmesser 
derselben,  an  der  temporalen  Seite  mit  dem  kleinen  de  Vincentiis'schen 
Sichelchen  die  Sclera  eingestochen.  Mit  dem  Instrument  wird  die  ganze 
Vitreushöhle  hinter  der  Linse  bis  auf  die  nasale  Seite  der  Sclera,  wo  die 
Spitze  des  Instruments  eindringt,  durchgestochen  und  dasselbe  mit  der 
Schneide  gegen  die  Chorioidea  durch  den  ganzen  unteren  Halbkreis  durch- 
gezogen. Ist  das  geschehen,  erfolgt  von  dem  Ausgangspunkt  aus  die  In- 
ciaion  des  oberen  Theils  der  Chorioidea  mit  derselben  Inclination  und  Richr 
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tnng  des  Instruments.  So  zerfällt  die  Uvea  in  zwei  Theile:  der  eine  besteht 
aus  der  Iris,  den  Processi  ciliares  nnd  einem  Stück  der  Chorioidea,  der 
andere  ans  den  fibrig^en  Partien  der  Sclera.  Beim  Heransziehen  des  Sichel- 
chens merkt  man  einen  kleinen  Verlnst  am  Glasköi'per. 

Mit  dem  Grftf e'schen  Messer  wird  jetzt  eine  breite  Incision  anf  der 
oberen  Peripherie  der  Ck)rnea  ausgeführt,  mit  einer  Irispincette  die  Iris 
breit  gefasst,  von  den  Proc.  ciliares  in  toto  losgerissen  und  heransgenommen. 
Da  die  Krone  der  Giliarprocesse  damit  nicht  ganz  entfernt  wurde,  führt 
man  den  kleinen  Löffel  hinter  die  Linse  nnd  entfernt  dieselbe  in  toto  ohne 
Berstang  der  Kapsel  mit  den  übrigen  Ciliarprocessen. 

Die  Cornea  nnd  die  Lider  werden  genäht  Ein  Collodinmverband  wird 
vom  freigelassenen  Thier  weggerissen.  Die  Cornea  trübte  sich,  wurde  an- 
ästhetisch, behielt  aber  ihre  Form  bei  (Dr.  Co f  1er). 

An  diesem  Affen  wurde  drei  Tage  vor  der  Tödtung  die  erste  Nicotin- 
einspritzung  in  die  linke  Orbita,  wie  später  berichtet  wird,  vorgenommen. 
Es  wurde  bei  dieser  Gelegenheit  wiederum  festgestellt,  dass  die  rechte 
Cornea  trüb  und  anästhetisch,  die  Wunde  ganz  geheilt  war. 

Das  Thier  wird  11  Tage  nach  der  Operation  geopfert  und  man  fand 
im  linken  (injicirten)  Auge  keine  Läsion,  nur  ein  paar  punktförmige  Hä- 
morrhagien  im  retrobulbären  Gewebe. 

Alle  untersuchten  Organe  sind  in  concentrirter  Sublimatlösung  fizirt 
worden. 

Das  linke  G.  ciliare  ging  leider  verloren. 

Rechtes  Ganglion  ciliare.  In  jedem  Präparat  sieht  man  spärliche 
Zellen,  welche  normal  sind,  die  meisten  sind  aber  stark  degenerirt.  Es 
überiviegt  die  Zahl  der  zusammengeschrumpften,  stark  dunkelblau  gefärbten 
Elemente  mit  schwer  oder  gar  nicht  erkennbarem  Kern.  Stark  wandständigen 
Kern  zeigen  die  in  Chromatolyse  sich  befindenden  Zellen;  bei  diesen  scheint 
es,  als  ob  der  Kern  ausserhalb  des  Zellkörpers  gewandert  wäre;  mit  der 
Immersionslinse  aber  sieht  man,  dass  er  nodi  in  der  Zelle  sitzt.  Auch  diese 
Elemente  sind  entstellt,  in  die  Länge  gezogen,  und  bei  einigen  sieht  man 
auch  mit  den  stärksten  Vergrösserungen  keine  Granula.  Andere  Zellen 
zeigen  eine  partielle  Chromatolysis  entweder  als  Band,  indem  das  ganze 
Chromatin  um  den  Kern  angehäuft  ist,  oder  als  spärliche,  blasse,  unregel- 
mässige oder  spangenförmige  Granulaanhäufungen.  Vacuolenähnliche  Bilder 
waren  nicht  selten  zu  sehen.  Das  Chromatin  des  Kerns  sehr  reducirt,  das 
Kemkörperchen  war  oft  nicht  zu  unterscheiden.  Mit  der  Lugaro'schen 
Methode  konnte  ich  keine  fibrilläre  Anordnung  der  Grundsubstanz  beobachten, 
diese  hatte  mehr  das  Aussehen  einer  unregelmässigen  Punktirung. 

Rechte  Nn.  ciliares  (24  Stunden  in  Vi  Pi^c.  üeberosmiumsäure- 
lösung,  Paraffineinbettung,  Serienschnitte).  Es  war  befremdend,  dass  eine 
stattliche  Anzahl  von  Fasern  verhältnissmässig  keine  tiefe  Degeneration 
zeigte.  Viele  waren  dünn,  mit  einer  nur  braun  aussehenden  Myelinscheide, 
andere  zeigten  das  Myelin  als  schwarze  Tropfen,  bei  noch  anderen  Fasern 
war  kein  Myelin  mehr  zu  sehen.  Die  Zahl  der  erhaltenen  Fasern  aber  war 
grösser,  als  man  erwarten  konnte. 

Linkes  G.  Gasseri.  Obwohl  einige  Zellen  dunkler  gefärbt  waren 
und  hie  und  da  eine  partielle  Chromatolysis  sich  zeigte,  kann  ich  doch  nicht 
die  Befunde  als  pathologisch  ansehen. 

26* 
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Rechtes  Gr.  OasserL  In  20  von  76  Schnitten  findet  man  deutliche 
pathologische  Ver&ndemngen  vieler  ganz  zerstreuter  Elemente;  einige 
Zellengrappen  enthalten  mehr,  andere  weniger  veränderte  Elemente.  Im 
Vergleich  zu  dem  anderen  Ganglion  ist  die  Zahl  der  veränderten  Zellen 
bedeutend  grösser.  Sowohl  die  in  Chromatolysis  als  die  in  Schrumpfung 
sich  befindenden  Elemente  sind  sehr  zahlreich.  Auch  die  Chromatolyse  er- 
reicht hier  bei  einigen  Zellen  fast  den  Höhepunkt,  mit  Verlust  des  Kerns. 
Oft  findet  man  lichte,  unregelmässige  Chromatinplättchen  ohne  Kern.  Dieser 
enthält  bei  den  stark  degenerirten  Formen  sehr  lichte  Granula;  das  Kem- 
körperchen  ist  verkleinert. 

Linkes  Ganglion  cervicale  sup.  Hie  und  da  findet  man  (mehr 
als  gewöhnlich)  einige  dunkle,  andere  sehr  blasse  Zellen;  eine  sichere  Chro* 
inatolyse,  das  eigenartige  Bild  dieses  Organs  vor  dem  Auge  haltend,  konnte 
ich  nicht  finden.  Einige  Zellen  zeigen  zwei  Kerne,  ich  konnte  aber  das 
scheerenförmige  Bild  der  Zellen  (Marinesco)  nicht  finden.  Kerne  fast 
constant  wandständig. 

Rechtes  Ganglion  cervicale  sup.  Ich  kann  nicht  mit  Sicherheit 
behaupten,  dass  ein  Unterschied  zwischen  diesem  und  dem  linken  G.  existire. 
Es  giebt  vielleicht  einige  missgestaltete,  einige  in  Chromatolyse  sich  be- 
findende Elemente,  vielleicht  ist  auch  die  Zahl  der  zweifelhaften  Befunde 
grösser  als  links,  aber  eine  sichere  pathologische  Veränderung,  welche  mehr 
rechts  als  links  ausgesprochen  sein  sollte,  konnte  ich  bei  öfter  vorgenommenen 
Ck)ntroluntersuchungen  nicht  finden. 

Rechtes  und  linkes  G.  symp.  thor.  normal;  hie  und  da  Zellen  mit 
zwei  Kernen. 

Linkes  G.  jugulare  n.  vagi.  Wenige  Elemente  (grosse  Zellen) 
zeigen  eine  deutliche  Chromatolyse  mit  wandständigem  Kern,  einige  kleine 
Zellen  sind  dunkel  und  geschrumpft 

Rechtes  G.  jugulare  n.  vagi  normal.  Hie  und  da  eine  Zelle  mit 
partieller  Chromatolyse  oder  etwas  geschrumpft,  viel  weniger  als  links. 

Centralregion  des  Oculomotorius.  Es  ist  interessant  zu  sehen, 
wie  im  Centralgrau  am  Boden  des  Aquaeductus,  bevor  man  noch  den  Troch- 
leariskem  erreicht,  einige  Elemente  vorhanden  sind,  welche  missgestaltet 
oder  dunkel,  geballt  mit  gewundenen  kurzen  Fortsätzen  versehen  sind,  andere 
mit  so  spärlichem,  punktförmigen  Ghromatin,  dass  man  von  einer  Chroma- 
tolysis sprechen  darf.  Aehnliche  Befonde  findet  man  in  einigen  zerstreuten 
Zellen  im  Trochlearis-Oculomotorinskem  und  in  der  Nachbarschaft  (Zellen  im 
hinteren  Längsbfindel,  in  der  Raphe).  Eine  specielle  Localisation  dieser  alte- 
rirten  Elemente  in  den  Bernheimer'schen  Kernen  konnte  ich  nidit  con- 
statiren,  im  Gegentheil,  diese  Kerne  (speciell  der  unpaarige)  schienen  mir 
viel  weiodger  alterirte  Elemente  zu  enthalten. 

Linkes  VUI.  Cervicalganglion,  ausgenommen  einige  sehr  blasa 
und  einige  sehr  dunkel  aussehende  Elemente,  normal. 

Rechtes  VIII.  Cervicalganglion.  Die  Zahl  der  kleinen  und  grösseren 
Zellen,  welche  Chromatolyse  zeigen,  läset  keinen  Zweifel  obwalten,  dass  es 
sich  um  etwas  Pathologisches  bandelt,  einige  Kerne  sind  wandständig  und 
ohne  deutliche  Alterationen. 

Dieselben  Befunde  gaben  mir  auch  andere  Cervical-  und  Brustganglien 
sowohl  der  rechten  als  auch  der  linken  Seite,  vielleidit  war  rechts  die 
Alteration  deutlicher. 
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Rückenmark  vom  II.  Cervicalsegment  bis  zur  Py-Krenznng.  Hie 
und  da  etwas  geballte,  andere  blassere  Zellen  mit  spärlichem  Chromatin 
und  wandständigem  Kern. 

Die  Deutung  dieser  Befunde  ist  in  gewisser  Beziehung  sehr  schwer. 
Was  das  G.  ciliare  auf  der  operirten  Seite  anbelangt,  sind  die  Ver- 
änderungen so  tief  und  verbreitet,  dass  man  trotz  des  Verlustes  des 
linken  6.  ciliare  sagen  kann,  dass  das  Organ  in  Folge  der  Opera- 
tion tief  degenerirt  war.  Eine  deutliche,  kaum  anders  als 
durch  die  Operation  hervorgerufene  Degeneration  zahl- 
reicher Elemente  zeigte  das  rechte  Ganglion  Gasseri,  obwohl 
auch  das  linke  Ganglion  nicht  ganz  normal  zu  finden  war.  Bei  den 
Ganglia  cervic.  sup.  dagegen  sind  die  Befunde  schon  schwer  zu 
erklären.  Sind  die  anormalen  Zellen  im  rechten  Organ  durch  die 
Operation  hervorgerufen  worden?  Wir  haben  gesehen,  dass  kaum 
ein  Unterschied  vorhanden  war  zwischen  beiden  Ganglien,  man  kann 
also  das  unilaterale  Trauma  nicht  für  die  zweiseitigen  Alterationen 
verantwortlich  machen.  Andererseits  waren  das  linke  G.  jugulare, 
viele  Spinalganglien  und  einige  Theile  des  Stammhirns  und 
Rückenmarks,  was  die  Ganglienzellen  anbelangt,  nicht  ganz  normal. 
Sind  diese  Alterationen  durch  eine  latent  verlaufene  febrile  Krankheit 
oder  durch  die  Nicotinvergiftung  (acute?)  oder  durch  individuelle  Ver- 
hältnisse entstanden? 

Es  ist  sehr  schwer,  eine  Antwort  darauf  zu  geben,  ich  werde 
später  diese  Frage  discutiren  müssen.  Jetzt  sei  noch  hervorgehoben, 
dass  die  Bernheimer'schen  Kerne  keine  besonders  ausge- 
sprochene Alteration  zeigten. 

Versuch  VI.  Affe  E.  Am  7.  Deceniber  l,si)7  wurde  in  der  schon 
anjregebenen  Weise  die  Exenteratio  bulbi  dextri  vorgenommen 
(Dr.  Coflen. 

Tödtung  nach  11   Ta^en.     Fixation  in  96  proc.  Alkohol. 

Linkes  Ganglion  ciliare.  Man  findet  hie  und  da  einige  Chroniatin- 
plättchen  ohne  Kern  und  fast  in  jedem  Prilparate  ein  paar  Zellen,  welche 
periphere  Chroniatolyse  zeigen.  Ich  habe  mir  alle  Mühe  gegeben,  um  heraus- 
zufinden, ob  dies  nicht  das  Anfangsstück  des  Protoplasmafortsatzes  wäre: 
das  ist  abor  gewiss  nicht  der  Fall,  denn  die  Stelle  war  wie  ein  Stück 
IJand  halbmondförmig  in  einer  gewissen  Strecke  in  der  Zelle  zu  verfolgen. 
Einiire  Zellen  mit  seitenständijren  Kernen. 

Das  rechte  (i.  ciliare  ist  leider  verloren  gegangen. 

Rechte  Xn.  ciliares  (24  Stunden  in  1  proc.  Ueberosmiumsäurelösung, 
Zupfpräparate).  Während  die  linken  normal  waren,  sieht  man  bei  den 
rechten  Ciliarnerven  bedeutende  Alterationen.  Viele  Fasern  sind  gleich- 
massig  gelb,  von  einer  Myelinscheide  ist  keine  Rede,  andere  zeigen  hie  und 
da  einen  schwarzen  feinen  Sand  oder  schwarze  Tröpfchen  im  Innern 
der  Fasern,  welche  oft  unterbrochen  sind.    Es  giebt  jedoch  andere  Fasern, 
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bei  welchen  eine  dentliche  Myelinscheide  zu  sehen  ist,  in  anderen  Fasern 
erscheint  sie  grangelb. 

Linkes  Ganglion  Gasseri.  Im  Grossen  und  Ganzen  normal,  in 
einigen  Präparaten  sieht  man  aber  Zellen,  welche  den  Verdacht  der  cen- 
tralen nnd  peripheren  Chromatolysis  erwecken.  Es  sind  anch  anfüdlend  viele 
blasse  Ghromatinplättchen  ohne  Kern  nnd  Kapsel  zwischen  den  gut  ans- 
gebildeten  Zellen  zerstreut. 

Im  rechten  Ganglion  Gasseri  sieht  man  in  vielen  Präparaten 
ganz  unregelmässig  vertheilte,  degenerirte  Zellen,  welche  meistens  eine  sehr 
weitgehende  periphere  Chromatolyse  zeigen;  einige  Elemente  sind  miss- 
gestaltet, zu  stark  dunklen  Flecken  geschrumpft  Der  Kern  ist  sehr  oft 
auch  bei  den  grossen  Formen  wandständig,  das  Kernkörperchen  stark  ver- 
kleinert. 

Linkes  G.  cervicale  sup.  normal;  hie  und  da  aber  sind  einige 
Zellen  für  Chromatolysis  verdächtig. 

Hechtes  Ganglion  cerv.  sup.  Viele  Zellen  sind  alterirt.  Obwohl 
man  berücksichtigen  muss,  dass  viele  Elemente  de  norma  arm  an  chroma- 
tischer Substanz  sind,  so  kann  man  doch  von  deutlicher  Chromatolyse 
sprechen.  Diese  tri£Pt  mehr  die  Peripherie  als  Fleck  oder  als  gestrecktes  8 
( oo)^  manchmal  2 — 8  kleine  Vacuolen  bildend;  wenige  Elemente  zeigen  da- 
gegen eine  wahre  centrale  Chromatolyse.  Einige  Zellen  sind  tief  ge- 
färbt, zusammengeschrumpft,  mit  verschwommenem  Kern.  Ich  habe  schon 
bemerkt,  dass  bei  den  sympathischen  Zellen  die  Wandständigkeit  des  Kerns 
kein  pathologisches  Zeichen  ist,  hier  waren  aber  viele  Zellen  von  dem  Kern 
wirklich  ansgebuchtet,  in  anderen  Elementen  zeigte  sich  der  Kern  bei  der 
Ehrlich'schen  Färbung  wie  ein  gleichmässig  rother  Fleck,  in  anderen 
schien  der  Kerninhalt  von  spärlichen  feinen  Kömern  besäet,  und  der 
Nucleolus  war  unkennbar.  Diese  Alterationen  fand  man  sowohl  bei  den  kleinen 
als  bei  den  grösseren  Formen. 

Linkes  G.  symp.  thor.  normal;  vielleicht  undeutliche  centrale  Chro- 
matolyse in  einzelnen  Elementen. 

Rechtes  G.  symp.  thor.  Es  ist  schwer,  sich  ein  bestimmtes  Urtheil 
zu  bilden.  Es  scheint  hie  und  da,  dass  periphere  Chromatolyse  vor  sich 
gehe,  ferner  findet  man  an  einzelnen  Punkten  Protrusion  des  Kerns;  ich 
kann  aber  diese  Befände  an  und  für  sich  nicht  als  sicher  pathologisch 
ansehen. 

Centralregion  des  Oculomotorius.  Einige  Zellen  des  Central- 
graues  zeigen  sehr  deutlich  jene  tiefe  Färbung,  die  schon  erörtert  wnrde. 
Daneben  sind  aber  wirklich  alterirte  Elemente.  Man  sieht  nämlich  in  jedem 
Schnitt  3—4  Zellen  mit  stark  wandständigem  Kern,  auch  Protrusion  des 
Zellkörpers  auf  einer  Seite,  Anhäufung  des  Chromatins  neben  dem  Kern 
und  starke  Verarmung  desselben  in  der  übrigen  Zelle.  Man  sieht  nicht 
mehr  die  stäbchenförmige  Chromatinsnbstanz,  sondern  die  ganze  Zelle  ist 
entweder  durch  feines  Chromatin  zerstäubt  oder  tief  dnnkel  verfärbt,  mit 
gewundenen,  sehr  kurzen  Fortsätzen;  einige  Zellen  sind  wirklich  miss- 
gestaltet. Der  Kern  zeigte  sich  manchmal  wie  geqaollen,  andere  Male 
stark  verkleinert  und  das  Kemkörperchen  unkennbar.  Diese  Alterationen 
einiger  Zellen  des  Centralgrau,  welche,  noch  bevor  der  Trochlearis-  und 
Oculomotoriuskem  zu  Tage  kommen,  bemerkbar  sind,  findet  man,  obwohl 
seltener,  im  Oculomotoriuskem  sowohl  rechts  als  links  unregelmässig  im 
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ganzen  Gebiet  und  in  den  Elementen,  welche  im  hinteren  Längsbündel 
and  der  Eaphe  sitzen.  Eine  specielle  Anhänfong  solcher  alterirten  Zellen 
in  den  Bernheim  er 'sehen  Kernen  konnte  ich  bei  wiederholten  Yer- 
gleichsnntersnchungen  nicht  finden,  im  Gegentheil,  die  meisten  veränderten 
Zellen  konnte  ich  mit  Sicherheit  im  Centralgraa  beobachten. 

Spinalganglien.  Die  Untersuchung  erstreckte  sich  auf  das  VIII. 
Cervical-  und  I.  und  IL  Brustganglion  beiderseits.  Die  Ganglien  der 
linken  Seite  zeigten  einige  veränderte  Zellen  mit  peripherer  oder  centraler 
Chromatolysis,  und  im  Kern  sah  man  oft  eine  feine  Zerstäubung  des  Eem- 
körperchens.  Mehrere  Zellen  der  rechten  Seite  zeigten  deutliche  Verände- 
rungen, besonders  die  des  I.  Brustganglions.  Es  waren  viele  missgestaltete, 
kleine  Formen,  andere  in  totaler  Chromatolyse  mit  Ausbuchtung  des  Kerns; 
sehr  deutlich  war  die  Lichtung  der  Kemkörperchen  bei  der  Ehrlich- 
schen  Färbung. 

Vom  VL  Cervical-  bis  zum  IlL  Brustmarksegment  werden 
Seriensohnitte  angefertigt  Fast  dieselben  Veränderungen  sind  wie  imOculomo- 
toriuskem  zu  finden,  nur  merkt  man  auch  hier,  auch  in  den  Hinterhömem, 
dass  sie  weniger  ausgesprochen  sind,  als  in  den  Zellen  des  Centralgraues. 

Die  Ergebnisse  dieses  Experiments  reihen  sich  an  die  des  vorigen 
and  sind  ebenfalls  sehr  schwer  zu  erklären.  Leider  ist  das  Ciliar- 
ganglion  auf  der  operirten  Seite  verloren  gegangen;  vom  rechten 
0.  Gasseri  und  oberen  Sympathicus  kann  man  wohl  annehmen, 
dass  die  qualitativ  und  quantitativ  pathologischen  Ver- 
änderungen wenigstens  theilweise  dem  Experiment  zuzu- 
schreiben sind.  Alle  untersuchten  Organe  zeigten  sich  aber  mehr 
oder  weniger  ergriffen,  und  in  diesem  Falle  wurden  keine  Experimente 
mit  Nicotin  vorgenommen.  Die  Fixationsmethode  kann  auch  nicht  die 
Ursache  jener  Veränderungen  sein,  im  vorigen  Experimente  wurden 
die  Organe  in  Sublimat,  in  diesem  in  96proc.  Alkohol  fixirt.  Tech- 
nische Fehler  kann  ich  mit  ruhigem  Gewissen  ausschliessen,  die 
Paraffintemperatur  wurde  strengstens  überwacht;  übrigens  sind  nur  die 
Ganglien  in  Paraffin  eingebettet  worden.  Am  wahrscheinlichsten  ist 
noch,  dass  sowohl  dieses  als  auch  das  vorherige  Thier,  obwohl  nicht 
tuberculos,  doch  krank  waren.  Entweder  wegen  dieser  schwächenden, 
mir  unbekannten,  vielleicht  dyskrasischen  oder  fieberhaften  Krankheit 
haben  die  Nervenzellen  in  jener  ungewöhnlichen  Art  bei  einer  ein- 
seitigen Operation  reagirt,  oder  es  verursachte  die  Krankheit  selbst  die 
pathologischen  Veränderungen  in  den  untersuchten  Organen  der  linken 
und  zum  Theil  auch  der  rechten  Seite,  sowie  jene  im  Centralorgan. 
Wir  wissen  aus  den  Arbeiten  von  Lugaro  (*^),  Flatau,  Goldscheider, 
Brasch,  was  fQr  eine  deletäre  Wirkung  auf  die  Nerven-  und  Ganglien- 
zellen die  Hyperthermie  ausübt,  und  es  kann  wohl  möglich  sein,  dass 
beide  Affen  eine  fieberhafte  Affection  durchgemacht  haben,  ohne  dass 
wir  dieselbe  bemerkten.    Ein  anderer  Factor  wäre  zu  berücksichtigen. 
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nämlich  das  Chloroform,  welches  als  Tödtungsmittel  angewendet  wurde. 
Wir  wissen  aber  durch  Wright,  dass  Chloroformvergiftungen 
Chromatolyse  hervorrufen  können,  während  hier  eine  ganze  Reihe  von 
Degenerationen  gefunden  wurden;  man  muss  ferner  berücksichtigen, 
dass  andere  Thiere,  welche  auch  durch  Chloroform  getödtet  wurden, 
keine  solche  Alteration  der  Zellen  in  den  verschiedenen  Gebieten  ge- 
zeigt haben. 

Jedenfalls  beweisen  diese  Befunde,  wie  vorsichtig  die  Schlüsse 
des  Experimentators  sein  müssen  und  wie  leicht  Täuschungen  vorkom- 
men können. 

Versuch  VII.  Affe  J.  Am  2.  Mai  1898  warde  von  Herrn  Dr.  Cofler 
nach  der  schon  angegebenen  Methode  die  Exenteratio  bnlbi  dextri  vor- 
genommen.   Tödtang  nach  11  Tagen.    Fixation  in  96  proc.  Alkohol. 

Linkes  Ganglion  ciliare  normal. 

Rechtes  Ganglion  ciliare.  Einige  Schnitte  aus  der  Kuppe  des 
Ganglions  zeigen  eine  gewisse  Zahl  von  verhältnissmässig  gut  erhaltenen 
ZeUen,  die  anderen  Elemente  sind  stark  degenerirt,  und  in  den  weiteren 
Schnitten  ist  es  schwer,  eine  normale  Zelle  zu  finden.  Die  meisten  Elemente 
zeigen  eine  sehr  ausgebildete  Chromatolyse  mit  theilweiser  Anhänfong  von 
Chromatin  um  Kern.  Es  sind  auch  alle  anderen  Degenerationsformen  vor- 
handen, so  z.  B.  Missbildnng  der  Zellen,  welche  zusammengeschrumpft,  ge- 
zackt, dunkel,  ohne  Kern  zu  sehen  sind;  andere  Zellen  sind  glasige  Gebilde 
geworden,  man  merkt  kein  Chromatin  und  keinen  Kern ;  noch  andere  zeigen 
eine  partielle  Ghromatolysis  und  einen  wandständig  die  Zelle  ansbuchtenden 
Kern;  wieder  bei  anderen  sieht  man  einige  Chromatinresto,  keinen  Nucleus 
und  blos  den  Nucleolus,  welcher,  nur  weil  er  von  einem  lichten  Hofe  um- 
geben, von  einer  Chromatinscholle  zu  unterscheiden  ist.  Eine  starke  Lichtung 
des  Chromatins  im  Kerne  selbst  ist  in  den  degenerirten  Zellen  auffallend. 
Durch  die  Hämatoxylinfärbnng  konnte  ich  höchstens  eine  Pnnktirung  der 
Grundflubstanz  erhalten. 

Linke  Nn.  ciliares.  (Nach  Hahn  behandelt.  24  Stunden  in  V^P^C- 
Osmiumsäure,  24  Stunden  in  Wasser,  Parafiineinbettung;  die  Serienschnitte 
wurden  am  Deckgläschen  angeheftet.)  Es  wurden  Quer-  und  Längsschnitte 
untersucht;  an  den  Querschnitten  sieht  man  sehr  deutlich  kleinere  und 
grössere  Fasern,  dickere  und  feinere  Myelinscheiden  und  mittlere  Formen; 
wahre  Eemak'sche  Fasern  sind  nicht  zu  sehen.    Alle  Fasern  waren  normal. 

Rechte  Nn.  ciliares  (dieselbe  Methode).  Die  meisten  Fasern  sind 
degenerirt,  einige  Bündel  mehr,  andere  weniger.  Am  häufigsten  findet  man 
neben  einem  vollständig  degenerirten  Faserbündel  (keine  Myelinscheide 
mehr)  einige  Fasern,  welche  keine  so  starke  Degeneration  aufweisen. 
Bilder,  bei  welchen  die  meisten  Fasern  normal  wären,  giebt  es  nicht.  Die 
Degeneration  zeigt  keine  Vorliebe  für  dickere  oder  dünnere  Fasern.  An 
den  Längsschnitten  ist  die  complete  Degeneration  durch  die  lichtgelbe 
Färbung  der  Fasern  auffallend;  die  unvollständige  giebt  sich  folgender- 
maassen  kund:  Man  sieht  streckenweise  das  Myelin  in  viele,  sehr  kleine 
Tropfen  zerlegt,  meistens  schwarz,  aber  oft  von  brauner  Farbe,  manchmal 
findet  man  die  Myelinscheide  scheinbar  normal,  wenn  man  aber  genau  bei 


Das  Neuron  des  Ganglion  ciliare  a  die  Centra  der  Pupillenbewegungen.    3g9 

stärkerer  Vergrösserung  das  Präparat  ansieht,  so  merkt  man,  dass  die 
charakteristische  schwarze  Linie  aus  feinen  schwarzen  Körnern  besteht,  das 
Myelin  ist  ganz  zerbröckelt. 

Linkes  G.  Gasseri  normal. 

Rechtes  G.  Gasseri.  Die  meisten  Schnitte  zeigen  normale  Verhält- 
nisse, sechs  Schnitte  dagegen  schwere  Alterationen  in  verschiedenen  Zellen- 
gruppen. Man  sieht  einige  normale  neben  einigen  in  mehr  oder  weniger, 
aber  immer  in  deutlicher  Chromatolysis  sich  befindende  Elemente,  daneben 
andere  dunkel  gefärbte,  geschrumpfte,  ganz  missgestaltete  Zellen  ohne  oder 
mit  wandständigeni,  undeutlichem  Kern. 

Linkes  G.  cerv.  sup.  normal,  obwohl  die  Schnitte  etwas  dick  und 
geschrumpft  sind. 

Rechtes  G.  cerv.  sup.  Auch  diese  Präparate  sind  etwas  dick  und 
geschrumpft,  die  Zellen  zeigen  jedoch  zum  Unterschied  von  denen  der 
anderen  Seite  die  schon  oft  beschriebenen  Abweichungen:  Chromatolysis, 
starke  Ausbuchtung  des  Kerns,  Schrumpfung  und  eine  fast  schwarz  aus- 
sehende Ueberfärbung  der  ganzen  Zelle.  Da  aber  die  Schnitte,  wie  gesagt, 
nicht  tadellos  ausgefallen  sind,  so  würde  ich  aus  diesen  Schnitten  allein 
keine  Schlüsse  ziehen. 

Beide  Gg.  symp.  media  und  thorac.  sind  normal,  zahlreiche  pig- 
mentirte  Zellen. 

Beide  Gg.  jugul.  n.  vagi  normal. 

Rechtes  G.  spin.  cerv.  VIII  normal;  hie  und  da  an  der  Peripherie 
einige  überfärbte  Zellen  ohne  deutlichen  Kern. 

Rechtes  G.  thorac.  I  normal. 

Einige  Cervical-  und  Brustganglien  der  linken  Seite,  bei  welchen  die 
Temperatur  des  Paraffins  bei  der  Einbettung  plötzlich  und  anhaltend  bis 
68^  stieg,  gaben  ganz  unbrauchbare  Präparate.  Fast  alle  Zellen  waren 
dunkel  und  verkleinert,  keine  Chromatolyse. 

Für  die  Centralregion  des  Oculomotorius  gilt  das  schon  Ge- 
sagte, sie  war  meiner  Ansicht  nach  normal. 

Beide  Oculomotorii  (Osmiumsäure,  Paraffineinbettung)  normal. 

Das  Rückenmark  vom  III.  Brustsegment  bis  zur  Oblongata  normal. 
Hie  und  da  sind  einige  Zellen  dunkel  gefärbt. 

Als  Resume  kann  man  sagen,  dass  in  Folge  der  Exeuteratio 
bulbi  starke  Degeneration  des  betreffenden  G.  ciliare, 
Degeneration  einiger  Zellengruppen  des  G.  Gasseri  und 
höchstwahrscheinlich    des    G.    symp.   sup.    auf  der    operirten 

Seite  eintritt. 

Versuch  VIII.  Affe  F.  Am  4.  Januar  189H  wurde  die  Neurecto- 
mia  opticociliaris  dextra  vorgenommen. 

Durch  einen  früheren  \' ersuch  belehrt,  wie  leicht  es  ist,  einen  vom 
Oculomotorinsast  innervirten  Muskel  oder  die  dünne  Sclera  zu  lädiren,  wird, 
um  beidem  vorzubeugen,  wie  folgt  operirt.  Man  spaltet  die  Commissura 
externa  palpebrarum  und  nach  Präparirung  des  knöchernen  Orbitalrandes 
wird  mit  einer  starken  Knochenzange  ein  Stück  Knochen  entfernt.  Nach 
Stillung  der  Blutung  incidirt  man  die  Conjunctiva  bulbi  nahe  der  Anheftnng 
des    M.    externus,  isolirt  den   Muskel,    trennt    seine  Sehne  von    der   Sclera 
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und  nimmt  ein  Stack  des  Moskels  selbst  weg.  Mit  einer  Pincette  fasste 
der  Operateur  die  abgeschnittene  Sehne,  drehte  den  Bnlbns  nasalwftrts,  and 
mit  einer  starken  krnmmen  Scheere,  welche  hinter  den  Balbas  geführt 
wurde,  schnitt  er  den  Opticus  und  die  Ciliarnerven  ab.  Mit  Compression 
wird  die  Blutung  gestillt,  dann  eine  Pincette  hinter  den  Bulbus  gefuhrt, 
mit  dieser  der  periphere  Opticusstumpf  gefasst  und  sammt  dem  Bulbus  so 
rotirt,  dass  man  ihn  sehen  konnte;  so  war  es  leicht,  auch  den  peri- 
pheren Stumpf  mit  den  Ciliarnerven  knapp  am  Bulbus  noch  einmal  ab- 
zuschneiden. Der  Bulbus  wurde  reponirt.  Um  einen  eventuellen  Exophthal- 
mus durch  Blutung  zu  vermeiden,  wird  durch  die  Conjuncdva-  und  Haut- 
naht die  resultirende  Rima  palpebrarum  stark  verkürzt  (Dr.  Cofler). 

Keratitis  neuroparalytica. 

Tödtung  nach  11  Tagen.   Fixation  nach  meiner  Methode. 

Linkes  Ganglion  ciliare  normal.  Hie  und  da  am  Band  des 
Präparats  Zellen  mit  Orientirung  des  Chromatins  „ä  coup  de  vent". 

Hechtes  Ganglion  ciliare.  Alle  Zellen  sind  mehr  oder  weniger 
intensiv  degenerirt.  Hie  und  da  (nur  in  2  Präparaten)  eine  halbwegs  er- 
haltene Zelle  mitten  im  allgemeinen  Untergange.  Die  Ghromatoljse  ist 
die  verbrei totste  Degenerationsform,  sie  ist  fast  total,  der  Kern,  entweder 
kaum  mehr  zu  sehen  oder  wandstftndig,  buchtet  den  Band  der  Zelle  fast 
zum  Durchbruch  aus.  Eine  grosse  Zahl  von  Zellen  ist  so  zusammen- 
geschrumpft, dass  man  nichts  mehr  als  einen  blauschwarzen,  14,4  ii  grossen 
Fleck  vor  Augen  hat  Einige  Kerne  zeigen  bei  der  Ehrlich' sehen 
und  V.  Gieson'schen  Färbung  eine  starke  Lichtung  des  Kernchromatins; 
man  sieht  nämlich  nur  eine  unregelmässig  zertheilte  Zerstäubung  von  Kör- 
nern. An  den  geschrumpften  Zellen  ist  der  Kern  in  der  dunklen  Zellen- 
masse unkennbar.  Die  Nervenfasern  (Weigert-Vassale)  normal.  Das 
Bindegewebe  zeigte  keine  Proliferation  der  Kerne.  Bei  der  Färbung  nach 
Lugaro  konnte  ich  keine  deutlichen  Bilder  bekommen. 

Die  Reste  der  rechten  Ciliarnerven  (üeberosmiumsäure)  waren 
ganz  degenerirt,  man  sah  keine  Myelinscheide  mehr. 

Der  rechte  N.  oculomotorius  war  normal  (Ueberosmium). 

Linkes  G.  Gasseri  normal,  nur  am  Rande  des  Präparates  die  schon 
beschriebene  Orientation  „ä  coup  de  vent". 

Rechtes  Ganglion  Gasseri.  Die  Mehrzahl  der  Präparate  zeigte 
normale  Verhältnisse,  hie  und  da  stark  tingirte  und  etwas  geschrumpfte 
Zellen,  hie  und  da  nicht  nur  wandständige,  sondern  auch  die  Wand  aus- 
buchtende Kerne,  aber  keine  deutliche  Ghromatoljse.  In  8  Präparaten  stösst 
man  auf  einen  wichtigen  Befund.  Bei  der  Untersuchung  jedes  einzelnen 
Schnittes  bei.  schwacher  Vergrösserung  war  ich  gleich  überrascht,  ein  cir- 
cumscriptes  Areal  mitten  im  Ganglion  zu  sehen,  in  welchem  alle  Zellen  dege- 
nerirt schienen.  Das  war  so  befremdend,  dass  ich  meine  grösste  Aufmerk- 
samkeit darauf  richtete.  Diese  Zellengruppe  war  von  den  anderen,  in 
länglichen  Reihen  angeordneten  Gruppen  etwas  entfernt,  inselförmig  zwischen 
den  Nerven-  und  Bindegewebsfasern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Ganglion 
sitzend,  in  8  Schnitten  deutlich  differenzirt,  und  war  von  lauter  degenerirten 
Zellen,  wie  ein  degenerirter  Kern  eines  Nerven,  gebildet;  je  nach  der  Ent- 
wicklung dieses  Kerns  fand  man  in  den  Schnittserien  8,  15,  20  und  mehr 
degenerirte  Zellen.  Einige  Elemente  zeigten  bei  stärkerer  Vergrösserung 
eine    vollständige    Chromatolyse,    andere   nur   partiell,    die    meisten   eine 
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Schrumpfung  und  Missbildung  mit  gezackten,  unregelmässigen  Rändern,  bei 
welchen  Zellsubstanz  und  Kern  in  einen  tief  dunkelblauen  Klumpen  ver- 
wandelt waren.  Der  Kern  der  in  Chromatolysis  befindlichen  Zellen  war 
wandständig  und  buchtete  oft  die  Zelle  so  aus,  dass  mau  den  Eindruck  der 
Lostrennung  hatte,  die  Immersionslinse  zeigte  aber,  dass  der  Kern  noch  in 
der  Zelle  lag.  Das  Kernkörperchen  war  klein,  blass,  oft  nicht  zu 
finden.  Da  diese  degenerirte  Zellengruppe  von  der  Peripherie  des 
Schnittes  entfernt  sass  und  die  anderen  Gruppen  nichts  Besonderes  dar- 
boten, da  dieser  Befund  in  allen  Schnitten,  wo  diese  Zellengruppe  vorhanden, 
ungefähr  der  gleiche  war,  da  die  minutiöse  Vergleichung  mit  derselben 
Gruppe  des  linken  Ganglions  in  diesem  ganz  normale  Verhältnisse  ergab, 
so  konnte  ich  nicht  zweifeln,  dass  wir  eine  im  Zusammenhang 
mit  der  Operation  stehende  circumscripte  Läsion  einer  Zellen- 
gruppe vor  uns  hatten. 

Um  ganz  sicher  zu  sein,  ersuchte  ich  meinen  hochgeschätzten  Freund, 
Prof.  Giovanni  Mingazzini  in  Rom,  welchem  ich  hier  herzlichst  danke, 
mir  darüber  sein  geschätztes  Urtheil  mittheilen  zu  wollen  und  schickte  ihm 
ein  paar  Präparate  des  linken  und  des  rechten  G.  Gasseri.  Er  schreibt 
mir.  dass,  „obwohl  die  Färbung  etwas  unregelmässig  war,  so  dass  die  Unter- 
suchung mit  der  Immersionslinse  nicht  am  besten  gelang,  obwohl  im  nor- 
malen Präparat  hie  und  da  Zellen  vorhanden,  die  eine  Concentration  des 
Chromatins  auf  einen  Punkt  zeigen  (die  schon  notirte  Orientation  „ä  coup 
de  vent"),  man  trotzdem  sagen  darf,  dass  jene  in  Frage  kommenden  ver- 
unstalteten, mit  Verschwinden  des  Kerns,  des  Kernkörperchens  und  des 
Chromatins  gekennzeichneten  Elemente  nur  als  degenerirte  Zellen  auf- 
zufassen sind". 

Linkes  G.  cerv.  sup.  normal. 

Rechtes  G.  cerv.  sup.  Die  meisten  Zellen  normal,  es  giebt  aber 
sowohl  hie  und  da  zerstreute,  wie  auch  gegen  die  Mitte  zu  angehäufte 
Zellen,  welche  sicher  als  pathologisch  verändert  zu  deuten  sind.  Anstatt 
der  gewöhnlichen,  etwas  blassen  Färbung,  welche  in  den  sympathischen 
Zellen  de  nornia  vorherrscht,  sind  die  Zellen  stark  dunkel  gefärbt  und 
zusammengeschrumpft,  ohne  Unterschied  von  Kern  und  Kernkörperchen.  Der 
Kern  ist  dort  zu  sehen,  wo  ein  halbmondförmiger,  lichter  Saum  nach  der 
Zellensubstanz  zu,  den  wand  stand  igen  Kern  begrenzt.  Andere  Zellen  zeigten 
dagegen  einen  vollständigen  Mangel  an  Chromatiu,  sehr  oft  war  der  Kern 
nicht  zu  finden  oder  buchtförmig  fast  aus  der  Zelle  vortretend. 

Das  G.  Sympathien m  thoracicum  beiderseits  vollständig  normaL 

Es  wurden  verschiedene  Spinalganglien  untersucht:  die  VIII.  Cer- 
vical-  und  I.  und  II.  Brustganglien  der  rechten  und  der  linken  Seite,  und 
noch  andere  zur  Controle;  ich  konnte  darin  nichts  Pathologisches  entdecken. 

Centralregion  des  Oculoniotorius.  Ich  muss  sie  als  normal  in 
allen  ihren  Kernen  bezeichnen.  Auch  hier  pa.ssen  die  Bemerkungen,  die 
ich  bei  der  Besprechung  dieser  Region  oft  wiederholt  habe.  Alle  Schnitte 
wurden  genau  untersucht,  unter  einander  verglichen,  die  verschiedenen 
Regionen  durchmustert,  und  konnte  ich  nichts  Abnormes  finden.  Nur  in  einem 
Schnitt  fand  ich  in  dem  unpaarigen  Mediankern  Beruhe  im  er 's  drei  Zellen, 
welche  dunkel,  etwas  geballt  aussahen,  mit  etwas  undeutlichem  Kern  und 
gewundenen  kurzen  Fortsätzen,  ich  kann  aber  nicht  von  dem  Zweifel  befreit 
werden,  dass  diese  Zellen  accidentelle  Retractionsbilder  darstellten,  um  so 


392  XVII.  Marina 

mehr,  als  in  dem  übrigen  Gebilde  keine  verschiedene  Stufe  von  Degenera- 
tion zu  sehen  war:  Chromatolyse  tl  s.  w.,  and  man  gleichen  Bildern  auch 
in  anderen  Theilen  vereinzelt  begegnet. 

Ganglion  Habennlae  beiderseits  normal. 

Centralregion  des  Abdncens.  Bei  der  nnnnterbrochenen  Schnitt- 
reihe  fand  ich  in  jedem  Schnitt  5—8  Zellen,  welche  rechts  dentlich  degene- 
rirt  waren;  es  zeigte  sich  Chromatolysis  mit  wandständigem  Kern  oder 
Schmmpfang  nnd  Dnnkelfärbnng  des  gezackten  Zellkörpers  mit  Verschwinden 
des  Kerns.  Die  Degeneration  war  so  dentlich,  dass  man  bei  schwacher  Ver- 
grössemng  ans  dem  mikroskopischen  Bild  diagnosticiren  konnte,  ob  der 
rechte  oder  der  linke  Kern  vor  nns  lag.  Ich  habe  bei  der  Operation  ab- 
sichtlich ein  Stück  des  Extern as  excidiren  lassen,  um  bei  der  Untersuchong 
des  Centnims  eine  Controle  für  die  Beartheilnng  der  Ocnlomotorinsregion 
zu  gewinnen,  nnd  in  der  That  zeigte  der  Vergleich,  dass  man,  meiner  Ansicht 
nach,  bei  der  letzteren  nicht  von  einer  Degeneration  der  Zellen  sprechen  darf. 

Die  Wurzeln  des  Abdncens  (Weigert-Vassale)  zeigen  keine 
Verändemng. 

Ich  habe  anch  die  Centralregion  desTrigeminns  in  Serienschnitten 
zerlegt  nnd  normal  gefanden,  sowohl  dessen  spinale  als  cerebrale  Wnrzel. 

Von  der  Oblongata  bis  znm  dritten  Brnstmarksegment 
wnrden  ebenfalls  Serienschnitte  angefertigt.  Es  war  nichts  Pathologisches 
zn  finden.  In  manchen  Schnitten,  besonders  in  den  Hypoglossns-  nnd  Acces- 
sorinskernen,  fand  man  ein  paar  dnnkelgefftrbte,  manchmal  etwas  ge- 
Bchrampfte  oder  als  dnnkle  Theile  einer  Zelle  erscheinende  Elemente;  auch 
dieser  Bef^d  mahnt  zur  Vorsicht. 

Wir  haben  also  hier  nach  der  Nenrectomia  optico-ciliaris 
das  Prototyp  der  Degeneration  vor  uns.  Wir  fanden  eine 
tiefe  Degeneration  des  Ganglion  ciliare  in  allen  Zellen,  eine 
Degeneration  im  G.  Gasseri,  welche  merkwürdiger  Weise 
sehr  tief  alle  Zellen  einer  bestimmten  Gruppe  trifft,  ferner 
Degeneration  einiger  Elemente  des  G.  cervicale  sup.,  keine 
des  G.  thorac.  Ichhabe  in  derCentralregion  desOculomotorins 
keine  wirklich  degenerirten  Zellen  finden  können,  ebenso 
in  dem  übrigen  Stammhirn  (Abducenskern  ausgenommen) 
and  im  Rückenmark.  Die  Giliarnerven  waren  an  der  ope- 
rirten  Seite  degenerirt,  der  Oculomotorius  zeigte  ein  nor- 
males Verhalten. 

Es  hätte  mich  zu  weit  geführt,  die  Degeneration  des  Opticus 
und  der  betreffenden  Centralregionen  zu  studiren,  ich  musste  dieselbe 
also  ausser  Acht  lassen^  da  sie  nicht  im  Rahmen  meiner  Untersuch- 
ungen lag. 

Zweck  des  folgenden  Experiments  war,  zu  bestimmen,  ob  die 
Nervenfasern  im  Ganglion  ciliare,  die  Radix  brevis,  einige  Fasern  des 
Nervs  für  den  Obliquus  inf.  und  des  Oculomotorius  nach  Durch- 
schneidung  der  Giliarnerven    durch  die  Marchi- Methode  degenerirte 
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Fasern  zeigen,  ferner,  ob  eine  Degenerstion  von  Nervenfasern  in  den 
betreffenden  Spinalganglien  und  Rückenmarkssegmenten  sich  einstellen 
würde. 

Versuch  IX.  Affe  M.  Am  14.  Jani  1898  wird  durch  die  schon  be- 
sprochene Methode  von  Herrn  Dr.  Cofler  die  Nenrectomia  optico- 
ciliaris  dextra  mit  Eztirpation  des  M.  extemas  vorg^enommen.  Die  starke 
Hämorrhagie  wird  darch  die  vollständige  Satnra  palp.  gestillt. 

24  Tage  nach  der  Operation  wurde  das  Thier  geUkltet  Es  zeigte  sich, 
dass  die  Operation  vollständig  gelangen  war. 

Nn.  ciliares  rechts  (24  St.  in  1/2  pi'oc.  Ueberosminmsäare,  Paraffin- 
sebnitte).  Es  wurde  nur  der  centrale  Stampf  des  Bündels  untersacht  Die 
meisten  Fasern  waren  vollständig  degenerirt,  einige  jedoch  (die  nicht  neuree- 
tomirten?)  zeigten  eine  verhältnissmässig  erhaltene  Myelinscheide.  Einige 
Fasern  wiesen  einen  schmalen,  braun  aassehenden,  durch  schwarze  Schollen 
unterbrocheDen  Myelinmantel  auf, 

Rechtes  Ganglion  ciliare  mit  dem  Zweig  für  den  Obliquus 
inf.  (Marchi).  Die  meisten  austretenden  Ciliarnervenfasern 
zeigen  eine  deutliche  Degeneration.  Viele  sind  nur  auf  die  leeren, 
streckweise  collabirten  Scheiden  reducirt,  in  anderen  Fasern  sieht  man 
Reihen  von  feinen  und  gröberen,  schwarzen  Punkten,  welche  sich  gut  von 
den  anderen  unregelmässigen,  schwarzen  Schollen  unterscheiden,  die  in  der 
Umgebung  der  Fasern  in  stattlicher  Menge  zu  sehen  sind  und  welche 
wahrscheinlich  einen  pathologischen  Zustand  verrathen.  Diese  Schollen  sind 
wieder  ganz  anders  gestaltet,  als  die  hier  und  da  im  Innern  der  Fasern  in 
fast  regelmässigen  Abständen  zu  findenden  Punkte,  welche  man  schwer 
anders  als  Endothelien  der  Scbwann'schen  Scheiden  auffassen  kann.  Die 
Degeneration  des  Myelinmantels  ist  im  Ganglion  selbst  für  eine  kurze 
Strecke,  nur  ausnahmsweise  bis  in  die  Nähe  der  Zellenkapsel  zu  verfolgen. 

Höchst  interessant  war  der  Beilud  der  Radix  brevis  und  des  N.  für 
den  Obliquus  inf.  sowohl  in  auf-  als  in  absteigender  Richtung:  Sowohl 
die  erstere  als  der  letztere  zeigten  keine  pathologischen  Erschei- 
nungen. Die  Fasern  boten  die  gewöhnliche  gelbe  Farbe  dar;  hier  und  da 
zwischen  denselben  einige  gelbe  Pankte,  sonst  nichts.  Dasselbe  Aus- 
sehen hatte  sowohl  der  rechte  als  der  linke  Oculomotorius  (Längs- 
schnitte). 

Der  rechte  Abdncens  (Längsschnitte)  zeigt  feinkörnigen  schwarzen 
Myelindetritus  in  fast  allen  Fasern. 

Die  Querschnitte  des  rechten  Opticus  sind  mit  schwarzen,  in  den 
Fasern  selbst  liegenden  Punkten  dicht  besäet;  die  Degeneration  nimmt  aber- 
centralwärts  merklich  ab. 

Der  Vagus  und  Sympathicns  normal. 

Keine  pathologischen  Veränderungen  zeigten  nach  eingehen- 
den vergleichenden  Untersuchungen  die  ebenfalls  nach  Marchi 
fixirten  VIII.  Gervical-  und  I.  und  U.  Brustganglien  sammt  ihren 
ein-  und  austretenden  Wurzeln  sowie  die  betreffenden  Rücken- 
markssegmente. 

Folgende  Organe  wurden  in  meiner  Flüssigkeit  fixirt. 

Das  linke  Ganglion  ciliare  (Nicotinversuch  s.  u.).  Die  grösste 
Mehrzahl  der  Zellen  ist  normal,  hier  und  da  einige  Formen  partieller  Chro- 
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matolyse  (Thionin).  Der  Kern  normal.  In  dem  intercellulftren  Bindeg^ewebe, 
in  den  Nervenfasern  nichts  Abnormes. 

Das  linke  Ganglion  Oasseri  normal.  Hie  und  da  einige  ge- 
schrumpfte und  dnnkel  tingirte  Zellen,  besonders  nahe  dem  Rande  des 
Prftparats. 

Das  rechte  Ganglion  Gasseri  bietet  in  einigen  Schnitten,  und  ganz 
besonders  in  einigen  Zellengruppen,  deutliche  Degeneration  der  Zellen. 
Diese  sind  nicht  geschrumpft,,  sondern  in  deutlicher  Chromatolysis  (mit 
wandständigem  Kern)  begriffen.  Durch  den  Vergleich  mit  dem  linken  Gan- 
glion tritt  die  Veränderung  scharf  hervor. 

Es  wurde  beiderseits  das  Ganglion  cervic.  sup.  mit  demjugulare 
n.  Vagi  zusammen  herausgenommen,  fixirt  und  in  Serien  zerlegt.  Dabei 
zeigte  es  sich,  dass  ein  Sporn  von  sympathischen  Zellen  ins  Ganglion  n. 
Vagi  hineintrat,  und  dass  diese  durch  Zwischenstufen  allmählich  ein  dem 
spinalen  Typus  sehr  ähnliches  Aussehen  annahmen. 

Linkes  Ganglion  cervic.  sup.  normal. 

Rechtes  G.  symp.  sup.  Ich  konnte  nichts  sicher  Pathologisches  finden. 
Es  giebt  einige  Formen,  welche  vielleicht  als  eine  Chromatolyse  imponiren 
könnten,  aber  bei  dem  Vergleich  mit  dem  anderen  G.  schien  es  mir  ge- 
rathen,  diesem  Befund  keine  Bedeutung  zuzuschreiben,  da  ähnliche  Bilder 
sich  auch  in  dem  linken  Ganglion  zeigten. 

Die  Gg.  jugul.  n.  vagi  normal. 

Gentralregion  des  Oculomotorius  (Methylenblau,  Weigert).  Ich 
konnte  nichts  Abnormes  finden.    Eher  möchte  ich  behaupten,  dass  das 

Ganglion  Habenulae  beiderseits  nicht  ganz  normal  war.  Ich  fand 
nämlich  viele  Zellen  mit  wandständigem  Kern,  die  Kerngrenze  etwas  ver- 
schwommen, einige  Formen  auffallend  blass  (keine  deutliche  Chromatolysis), 
andere  sehr  dunkel  tingirt;  da  sich  aber  kein  Unterschied  zwischen  rechts 
und  links  bemerken  Hess,  und  da  man  andererseits  bei  dem  11  Tage  nach 
der  Operation  getödteten  Thier  nichts  Abnormes  feststellen  konnte  (Affe  F, 
Versuch  VIII),  so  kann  ich  diesem  Befund  keine  besondere  Wichtigkeit 
beilegen. 

Centralregion  des  Abducens.  Neben  einigen,  ziemlich  normalen 
Zellen  findet  man  rechts  eine  grosse  Zahl  theils  Chromatolyse 
zeigender,  theils  geschrumpfter,  missgebildeter  Zellen,  keine 
pyknomorphe  Zellen;  bei  letzteren  sind  weder  Kern  noch  Fortsätze  zu  sehen. 
Leider  konnte  ich  nicht  die  ganze  Serie  verwerthen,  da  einige  Schnitte 
durch  verdorbene  Toluidenblaulösung  unbrauchbar  waren;  die  Befunde  be- 
schränken sich  auf  die  mit  Methylenblau  gefärbten  Schnitte.  Die  Weigert- 
sche  Färbung  zeigte  normale  intermednlläre  Nervenfasern. 

Die  Centralregion  des  Trigeminus  sowie  das  obere  Cervical- 
mark  (Methylenblau,  Weigert)  waren  normal. 

Die  Resultate  dieses  Experiments  kann  man  folgendermaassen  re- 
capituliren:  24  Tage  nach  vorgenommener  Neurectomia  optio- 
ciliaris  dextra  mit  Exstirpation  des  M.  externus  fand  man 
Degeneration  der  rechten  Ciliarnerven  bis  ins  Ganglion  ci- 
liare, keine  Degeneration  weder  in  der  Radix  brevis  noch 
im   Ramus   füt   den  Obliquus   inf.,   noch   im  Oculomotorius- 
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stamm,  wohl  aber  im  rechten  N.  abducens  und  rechten  Op- 
ticus. Keine  Degeneration  der  Fasern  der  VIII.  Cervical- und 
I.  u.  IL  Brustganglien,  keine  der  ein-  und  austretenden  Wur- 
zeln und  der  betreffenden  Rückenmarkssegmente.  Dege- 
neration einiger  Zellengruppen  des  rechten  G.  Gasseri, 
keine  Degeneration  des  rechten  G.  cerv.  sup.,  noch  der 
Gentralregion  des  Oculomotorius^  wohl  aber  Degeneration 
einer  grossenZahl  yonZellen  des  rechten  Abducenskerns.  Die 
Ganglienzellen  derTrigeminuskerne  und  des  oberen  Ceryical- 
marks  sowie  die  Nervenfasern  waren  normal.  Spärliche  Zellen 
des  linken  G.  ciliare  zeigten  eine  partielle  Chromatolyse;  ob  diese  als  ein 
accidenteller  Befund  oder  in  anderer  Weise  und  wie  zu  deuten  ist, 
bleibt  eine  offene  Frage.  ^) 

Resume. 

Aus  allen  diesen  Experimenten  sieht  man,  dass  die  Befunde  an 
Hunden  und  Affen  sehr  ähnlich  sind. 

Was  das  Oanglion  ciliare  anbelangt,  so  kann  man  annehmen, 
dass  nach  Kauterisation  der  Cornea  einige  Zellen  desselben 
massig  degeneriren;  dasselbe  findet  man  nach  einfacher 
Irideremie  in  einer  grosseren  Zahl  von  Elementen.  Nach 
Irideremie  mit  Exstirpation  einiger  Ciliarfortsätze  zeigt 
eine  grössere  Zahl  von  Ganglienzellen  eine  tiefere  Degene- 
ration, welche  an  Bedeutung  und  Extension  zunimmt,  wenn 
man  den  Bulbus  entleert,  und  noch  mehr,  wenn  man  die 
Neurectomia  ciliaris  vornimmt. 

Deutliche  Degeneration  der  GlliariieiTeii  nehmen  wir 
nach  Eingriffen  an  den  Ciliarprocessen  und  Ciliarnerven 
wahr.  Nicht  aber  alle  Fasern  degeneriren  und  nicht  alle  in 
gleicher  Weise;  es  scheint,  dass  einige  widerstandsfähiger  sind.  Fttr 
die  ziemlich  normalen  Fasern  muss  man  annehmen,  dass  selbe  vom 
Trauma  nicht  beschädigt  worden  sind,  da  ihr  Gebiet  sich  ausser- 
halb des  Experimentrayons  befand.  Man  muss  sich  jedenfalls  vor 
Augen  halten,  dass  es  sich  um  retrograde  Degenerationen  handelte. 
Diese  Befunde  stimmen  im  Grossen  und  Ganzen  mit  jenen  Bern- 
heimer's  überein. 

Wir  haben  ferner  feststellen  können,  dass  nach  Ein- 
griffen an  der  Cornea,  an  den  Ciliarprocessen  und  -Nerven 
bei  Hunden  fast  immer,    bei  Affen  immer   Degenerationen 

1)  Siehe  Bemerkungen  zu  Affe  E,  Versuch  VI. 
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verschiedener  Grade  in  verschiedenen  Zellen  und  Zellen- 
gruppen des  gleichseitigen  Ganglion  Oasseri  vorkommen;  dass 
sogar  in  einem  Falle  (Affe  F,  Versuch  VIII)  eine  betimmte 
Zellengruppe  diese  Degenerationen  zeigte.  Somit  gewinnen 
die  Angaben  jener  Autoren,  welche  die  Ciliares  longi  aus  dem  Gang- 
lion Gasseri  entspringen  lassen,  die  experimentelle  Stütze. 

Höcht  wahrscheinlich  degeneriren  bei  Läsionen  der 
Ciliarnerven  auch  einige  Zellen  des  Ganglion  cervicale  sup.; 
ich  will  das  aber  nur  mit  Vorbehalt  angeben,  weil  bei  Affe  M  (Versuch  IX) 
eine  deutliche  Degeneration  nicht  vorhanden  war  (obwohl  die  Mög- 
lichkeit vorliegt,  dass  die  stattgehabte  Entartung  nach  24  Tagen  schon 
ausgeglichen  war),  hauptsächlich  aber,  weil  wir  noch  sehr  wenig  über 
die  Pathologie  der  sympathischen  Zellen  wissen  und  selbe  eigenartige 
Charaktere  besitzen  (Nissl(^®)). 

Man  fand  ferner,  wie  es  vorauszusehen  war,  keine  Degeneration 
der  Zellen  des  Ganglion  jugulare  vagi,  aber  auch  nicht  der 
VIIL  Cervical-  und  I.  Brustganglien,  sowie  der  betreffenden 
Rückenmarkssegmente. 

Ich  muss  bemerken,  dass  mir  die  von  Bernheimer  ange- 
nommene Degeneration  seiner  Pupillencentra  im  Oculomo- 
toriuskern  zweifelhaft  erscheint.  Die  Controlexperimente  Bern- 
heimer's  und  der  anerkannte  Ernst  seiner  wissenschafÜichen  Arbeiten 
machten  es  mir  zur  Pflicht,  mich  sehr  eingehend  mit  meinen  Präpa- 
raten zu  befassen.  Leider  konnte  ich  wegen  Mangel  an  Material  die 
Controlexperimente  Bernheimer's  nicht  vornehmen,  nahm  jedoch 
2  mal  die  experimentelle  Verletzung  des  M.  ext.  vor  und  verfolgte 
deren  Wirkung  in  der  Gentralregion.  Der  unterschied  war  so  auf- 
fallig, dass  ich  sagen  konnte:  die  Oculomotoriuskeme  sind  normal, 
der  Abducenskem  ist  krank. 

Im  Allgemeinen  ist  es  schwer,  mit  Sicherheit  Entartungen  von 
Zellen  nachzuweisen,  wenn  man  keine  identische  Stelle  vor  Augen  hat, 
und  Bernheimer  fand  nach  einseitiger  Exenteratio  bulbi  beiderseitige 
Degeneration  im  grosszelligen  Kern.  Ich  habe  andererseits  betont,  wie 
verführerisch  die  Befunde  ausfallen  können;  das  wurde  von  verschie- 
denen Autoren  hervorgehoben,  und  Nissl  hat  vor  kurzer  Zeit  bemerkt, 
in  welcher  Weise  sich  die  Verhältnisse  durch  Pykno-Apyknomorphie 
und  Chromophilie  compliciren.  Endlich  ist  noch  ein  anderer  umstand 
zu  berücksichtigen.  Es  wurde  in  dieser  Arbeit  zweimal  gefunden,  dass 
auch  auf  der  nicht  operirten  Seite  die  Ganglienzellen  in  d<m  ver- 
schiedensten Regionen  nicht  normal  waren,  und  die  Deutung  dieser  Er- 
gebnisse stiess  auf  grosse  Schwierigkeiten.  Man  kann  nicht  ohne 
Weiteres  alle  diese  Befunde,  auch  wenn  ihre  Standorte  mit 
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dem  Experimente  in  einem  wahrscheinlichen  Zusammen- 
hange stehen,  ausschliesslich  als  durch  das  Experiment  zu 
Grunde  gegangene  Zellen  auffassen.  Es  giebt  ja  eine  Menge 
anderer  uns  bekannter  und  unbekannter  Ursachen,  welche  Alterationen 
der  Nervenzellen  bedingen  können:  so  z.  B.  die  allgemeine  Reaction 
des  Individuums,  die  Stärke  des  Traumas,  welches  auf  das  Central- 
uervensystem  weithin  sich  verbreiten  kann,  das  Fieber,  eine  eventuelle 
Wundkrankheit  u.  s.  w.  Man  muss  auch  die  ungleiche  Vulnerabilität  der 
verschiedenen  Zellen  und  Zelltheile  berücksichtigen,  und  zwar  äussert  sich 
Nissl  selbst  vor  Kurzem  ^^)  darüber  folgendermaassen:  „Die  enorm  leichte 
Zersetzbarkeit  des  farbbaren  Bestandtheiles,  namentlich  aber  das  verschie- 
dene Verhalten  desselben  in  den  einzelnen  Zellen  macht  sich  auch  in  der 
Technik  in  vielfach  recht  unangenehmer  Weise  geltend,  üeberlegt 
man,  welch'  minimale  lebendige  Kräfte  nothwendig  sind,  um  in  unserem 
Gehirne  die  gewaltigsten  Wirkungen  hervorzubringen,  so  müssen  wir 
nothwendig  im  Centralorgan  Substanzen  annehmen,  deren  Beschaffen- 
heit es  erlaubt,  dass  auf  den  geringsten  Anstoss  mächtige  Stofif- 
umsetzungen  stattfinden". 

Ich  kann  also  nur  meine  negativen  Befunde  den  positiven  Beru- 
he imer's  für  das  cerebrale  Centrum  des  Sphincter  iridis  entgegen- 
stellen. Möglich,  dass  es  sich  um  verschiedene  Deutung  des  Beobach- 
teten handle. 

Negativ  fielen  auch  meine  Untersuchungen  aus  für  die  von 
anderen  Autoren  postulirten  cerebralen  Centra:  so  für  die  Umgebungen 
des  III.  Ventrikels,  für  das  Ganglion  habenulae  (obwohl  beim  Affen  M 
gerade  dieses  Ganglion  beiderseits  nicht  ganz  normal  schien),  so  für 
das  obere  Cervicalmark,  welclies  ich  sowohl  in  Bezug  auf  Ganglien- 
zellen als  Nervenfasern  normal  gefunden  habe,  sowie  für  den  Dark- 
s  che  witsch 'sehen  Kern. 

Noch  in  einem  anderen  Punkt  gehen  die  Befunde  Beruh  ei  mer's 
und  meine  eignen  auseinander.  Bern  heimer  sagt,  dass  die  motorische 
Wurzel  (lesOculomotorius  nicht  in  das  Ganglion  ciliare  aufgeht,  sondern 
(h'inselhrii  nur  anliegt;  i(;h  habe  aber  bei  den  Aßen  in  allen  unter- 
suchten Ganglien  gefunden,  dass  die  motorische  Wurzel  in  das 
Ganglion    eingeht. 

Als  letzter  Befund  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  die 
Degeneration  der  Ciliaruerven  nicht  durch  das  Ganglion 
(;iliare  sich  fort  ])flanzt;  in  der  That  blieb  die  Radix  brevis 
vollständig  n  o  r  ni  a  1  ( A ife  M ,  Vers u ch  I X). 

Es  lag  in  meinem  Arbeitsplan,  ein  weiteres  Experiment  auszuführen 
und  zwar  wollte  ich  einen  Oculoniotorius  an  der  Basis  neurectomiren, 
um    dann    zu   untersuchen,  wie  sich   die   intragangliären   Nervenfasern 
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und  die  Ciliares  breves  yerhalten  (Apolant);  das  wäre  gleichsam  ein  Ge- 
genexperiment zu  demyorigen  gewesen.  Primararzt  Dr.  Es  eher,  Chirurg 
am  Triester  Civilspital,  hatte  die  Güte,  zweimal  die  Operation  am  AfPen- 
cadayer  Yorzunehmen,  woftir  ich  ihm  herzlichst  danke.  Herr  Dr.  Es  eher 
führte  die  Operation  so  aus,  als  würde  es  sich  um  die  Exstirpation 
des  G.  Gasseri  nach  Krause  handeln,  nur  mit  einigen  Modificationen. 
Wir  haben  aber  gesehen,  dass,  um  zu  dem  fast  an  der  Mittellinie  der 
Basis  laufenden  Oculomotorius  zu  gelangen,  das  Gehirn  sehr  stark 
emporgehoben  und  deswegen  der  Knochen  bis  zur  Sagittalfurche  aus- 
gemeisselt  werden  musste.  Der  Eingriff  ist  so  bedeutend,  dass  nur  ein 
sehr  kräftiges  Thier  denselben  zu  überleben  vermag.  Leider  konnte 
ich  mir  wegen  der  in  Ostindien  herrschenden  Pest  keinen  Affen  mehr 
verschaffen  und  musste  deswegen  das  Experiment  unterlassen. 

Ich  will  hier  endlich,  um  mit  den  Nebenfragen  fertig  zu  werden, 
hervorheben,  dass  meine  Befunde  an  Affen  eine  Bestätigung 
dafür  sind,  dass  ein  Theil  der  Ciliarfasern  (longi?)  mit  dem 
Ganglion  Gasseri  im  Zusammenhang  steht,  ja,  dass  dieselben 
aus  diesem  Ganglion  entspringen.  Nicht  mit  der  gleichen 
Gewissheit  darf  man  annehmen,  dass  die  sympathischen 
Fasern  aus  dem  Ganglion  cervic.  sup.  abstammen,  da  man 
aber  in  fast  allen  Fällen  etwas  Pathologisches  mit  Sicher- 
heit an  den  Zellen  des  G.  cerv.  sup.  auf  der  operirten  Seite 
gefunden  hat,  und  da,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  ein  sehr 
enger  Connex  zwischen  erweiternden  Pupillenfasern  und 
jenem  Ganglion  von  Langley  gefunden  worden  ist,  so  muss 
man  doch  als  höchst  wahrscheinlich  annehmen,  dass  meine 
Befunde  in  dieser  Weise  zu  deuten  sind. 

Und  nun  noch  eine  Reihe  von  Versuchen,  welche  ftr  die  mich 
am  meisten  interessirende  Frage  von  hoher  Wichtigkeit  sind: 


Nicotinv  ersuche.*) 

Bevor  ich  über  eigene  Experimente  weiter  berichte,  muss  ich  die 
Arbeiten  von  Langley  nach  der  ausgezeichneten  Zusammenstellung, 
die  Bottazzi(20)  vor  Kurzem   publicirte,  besprechen. 

Langley  und  Dickinson,  von  einer  Beobachtung Hirschmann's 
(1863)  ausgehend,  welcher  keine  Pupillenerweiterung  bei  Reizung  desHals- 
sympathicus   nach  Nicotineinspritzung  nachweisen  konnte,  verfolgten 


1)  Ich  spreche  Herrn  Dr.  yie|rthaler,  Prof.  der  Chemie  in  der  hiesigen 
Handeisacademie,  welcher  so  freundlich  war,  mir  die  Substanz  bereitwillig  zur 
Verfügung  zu  stellen,  meinen  besten  Dank  aus. 
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diese  Versuche  mit  grosser  Sorgfalt  und  konnten  die  Angaben  Hirsch- 
mann's  vollkommen  bestätigen  und  die  Studien  er  weitem.  Nach  Nico- 
tineinspritzungen  oder  -Betupfungen  war  bei  Reizung  des  Sympathicus 
unter  dem  Ganglion  keine  Reaction  der  Pupille  und  keine  Contraction 
der  Ohrgefasse  zu  beobachten,  wenn  jedoch  die  Beizung  oberhalb  des 
Granglions  stattfand,  traten  dieselben  ein.  Sie  kamen  zu  dem  Schlüsse, 
dass  Nicotin  wohl  die  Ganglienzellen  des  Sympathicus,  nicht 
aber  die  Fasern  und  die  Nervenendigungen  paralysirt.  Das 
Gleiche  gilt  für  das  Ganglion  solare  und  ftlr  die  Splanchnici. 

Die  Fasern  des  IIL  Paares,  welche  zur  Iris  und  zum 
Ciliarmuskel  ziehen,  stehen  mit  Zellen  des  Ciliarganglions 
in  Beziehung.  Eine  kleine  Nicotindosis  (6  Milligramm)  lähmt  auf 
einige  Zeit  die  Nervenzellen  des  Ciliarganglions,  so  dass  die  Impulse, 
welche  durch  diese  Zellen  längs  der  Oculomotoriusfasem  durchziehen, 
ausgeschlossen  werden.  Eine  grössere  Nicotindosis  (100  Milligramm) 
vermag  die  Nervenendigungen  der  Ciliares  breves  in  der  Iris  und  im 
Ciliarmuskel  nicht  zu  paralysiren. 

Bei  der  Erweiterung  der  Pupille  sind  die  L,  IT.  und  III.  Brust- 
nerven immer  thätig. 

Interessant  sind  auch  folgende  Beobachtungen  (^^).  Eine  frühere 
Untersuchung  hatte  gezeigt,  dass  bei  Katzen  der  I. — VIL  Brustnerv 
Verbindungsfaden  zum  Grenzstrang  des  Sympathicus  senden,  deren 
jeder  einer  ganz  bestimmten  Function  vorsteht.  Der  I.  Brustnerv  z.  B. 
giebt  die  Fasern  für  die  Pupille,  der  IL  ftlr  die  Ohrgefasse  u.  s.  w. 
Langley  hat  die  Durchschneidung  des  Sympathicus  unterhalb  des 
Ganglion  cervicale  sup.  an  einem  Kätzchen  vorgenommen  und  das  Thier 
ein  Jahr  nach  der  Operation  einer  Untersuchung  unterzogen,  indem 
er  jeden  einzelnen  Brustnerv  elektrisch  reizte.  Es  zeigte  sich,  dass 
alle  Nerven  nur  die  ihnen  der  Regel  nach  zukommenden  Functionen 
besassen :  so  z.  B.  der  I.  Brustnerv  nur  die  Pupillenfasern,  der  IL  die 
Ohrge^se  u.  s.  w.  Man  muss  sich  also  vorstellen,  dass  die  neu- 
gebildeten Fasern  gerade  die  entsprechenden  Ganglienzellen  im  Ganglion 
cervic.  sup.  aufgesucht  hatten  und  mit  ihnen  in  Verbindung  getreten 
waren.  Dass  die  Fasern  etwa  das  Ganglion  einfach  durch- 
setzt hätten,  ohne  in  Verbindung  mit  dessen  Zellen  zu 
treten,  wird  dadurch  widerlegt,  dass  durch  Betupfen  des 
Ganglions  mit  Nicotinlosung  die  Wirkung  des  periphe- 
rischen elektrischen  Reizes  so  gut  wie  ganz  vernichtet 
ward  e. 

Lansrley  hat  weiter  ein  neues  Experiment  ausgeführt:  Der  cen- 
trale Stumpf  des  Vagus  wurde  knapp  unter  dem  Larynx  durch- 
geschnitten   und    mit    dem   peripheren   Stumpf  des   Halssympathicus 
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verbunden.  Nach  73 — 123  Tagen  hatte  die  Reizung  des  Sympathicus 
in  der  unteren  Halsregion  (centraler  Stumpf)  keinen  Effect;  dieser 
Stumpf  hatte  also  keine  functionelle  Verbindung  mit  dem  peripheren 
Stumpf.  Die  Reizung  des  Sympathicus  knapp  unter  dem  Ganglion 
cerv.  sup.  löste  ähnliche  Reflexe  aus,  wie  bei  Reizung  des  Vagus;  diese 
Wirkung  verschwand  sofort,  wenn  man  den  Vagus  in  der  Nähe  des 
G.  thorac.  durchschnitten  hatte.  Es  folgt  daraus,  dass  Fibrae  afferentes 
Vagi  peripherisch  regenerirt  und  mit  dem  peripheren  Stumpf  des  Sym- 
pathicus verbunden  waren;  die  Vagusreizung  etwas  unter  dem  eigenen 
Ganglion  (der  Nerv  war  central wärts  von  dieser  Stelle  durchschnitten) 
bewirkte  Pupillendilatation  und  andere  Symptome  der  Sympathicus- 
reizung. 

Langley  nimmt  an,  dass  die  Fibrae  efferentes  vagi  längs  dem 
peripheren  Stumpf  des  Sympathicus  regenerirt  waren  und  sich  neue 
Endigungen  zwischen  den  Zellen  des  G.  symp.  sup.  gebildet  hatten. 
Langley  glaubt  deswegen,  dass  kein  Unterschied  unter  den  Fibrae 
efferentes  bestehe,  welche  durch  den  Kopf-  oder  Spinaluerven  zum 
Sympathicus  ziehen.  Langley  nimmt  schliesslich  au,  dass  jedes 
Ganglion  des  Sympathicussystems  als  ein  Hauptcentrum, 
unabhängig  von  jeder  Verbindung  mit  dem  Rückenmark, 
betrachtet  werden  müsse. 

Die  Fasern  ziehen  hauptsächlich  gegen  den  entsprechenden  Spinal- 
nerv und  folgen  demselben,  sie  sind  mit  allen  jenen  peripheren 
Gebilden  verbunden,  mit  welelien  die  synip.  Fasern  in  Beziehung 
treten  können,  so  zwar,  dass  die  Function  derselben  nicht 
nach  der  Natur  der  Nervenfasern,  sondern  nach  den  Organen, 
wo  sie  enden,  bestinjmt   wird. 

Nach  Besprecliuug  dieser  neuen,  bahnbrechenden  Studien  und 
SehlussfolgeruntJ^en  Langley's  werde  ich  über  meine  Experimente  mit 
Nicotin  berichten. 

Es  wurde  von  Dr.  Cofler  und  mir  iolLi'enderniaasseu  experimentirt: 

Exper.  1.  Naclidem  bei  Alle  I,  (Wrs.  \)  der  Zustand  der  Pupille, 
die  Corneaemplindlif'hkeit,  die  Weite  der  Gelasse  der  Conjunctiva,  der  Retina 
und  der  Pajiilla,  die  SpannuuH"  des  l>nll)us  am  linken  Auere  (das  rechte 
war  operirti  bestinnnt  waren  uornial).  injicirle  Herr  Dr.  Cofler  mit  einer 
Pravaz  zwisclien  IJulbus  und  äusserer  Orliitalwand,  tief  nach  unten  ein- 
driufrend.  6  luij-.  Nicotin  'eine  lialbe  Pravaz'sche  Spritze  einer  1,20:100,0 
Xicotiiilösuntii. 

Es  f'utstaud  sofort  Oedeiiia  iialji.  und  Kxopbtlialuius,  nach  einer 
^linuie  jMydriasis.  die  Pupille  war  aber  nach  2  .Alinuten  wieder  normal. 

Nach  5  .Miiiuieu  Mydriasis  nicht  uiaxiiiialen  Giades,  die  Reaction 
existirt.  sie  ist  aber  träL^e  und  dauert   sehr  kurz. 
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Nach  7  Minuten  ist  die  Pnpillenreaction  noch  immer  mangelhaft,  die 
Sensibilität  der  Cornea  normal. 

Nach  20  Minuten  Anästhesie  der  Cornea;  Pupille  reagirt  sehr  träge, 
kaum  sichtbar.  Ophthalmoskopisch  keine  Veränderung  der  Gefässe,  die 
Spannung  war  die  gleiche.     Starke  Benommenheit  des  Thieres. 

Nach  30  Min.  war  alles  zur  Norm  zurückgekehrt. 

Exper.  IL  An  demselben  Affen  wurde  Tags  darauf  eine  doppeltgrosse 
Dosis  Nicotin  (1  yolle  Pravaz'sche  Spritze)  in  derselben  Weise  eingespritzt. 
Starkes  Oedema  palp.  und  Exophthalmus.  Gleich  Mydriasis  und  Unbeweg- 
lickeit  der  Lider. 

Nach  1  Minute;  Die  Mydriasis  wird  weniger  intensiv,  die  Pupillenreaction 
existirt,  aber  unvollständig,  träge  und  ist  von  kurzer  Dauer.  Scheinbare 
Anästhesie  der  Cornea. 

Nach  6  Minuten  ist  die  Pupille  ad  maximum  dilatirt  und  un- 
beweglich bei  Lichteinfall  und  Convergenz;  scheinbare  Anästhesie  der  Cornea. 
Ophthalmoskopischer  Befund,   Spannung  des  Bulbus  normal. 

Nach  10  Minuten:  Pupille  wie  zuvor.  Jetzt  bemerkt  man,  dass, 
obwohl  bei  Reizung  der  Cornea  die  Lider  derselben  Seite  un- 
beweglich bleiben,  die  Lider  der  anderen  (rechten)  Seite  sich 
aber  reflectorisch  bei  jeder  Berührung  der  linken  Cornea 
schliessen. 

Nach  25  Minuten  ist  die  Mydriasis  vielleicht  etwas  weniger  ausge- 
sprochen, die  Pupillarreaction  immer  Null.  Bei  Reizung  der  Cornea  die- 
selben Erscheinungen. 

Nach  40  Minuten  ist  die  Pupillarreaction  kaum  bemerkbar,  Mydriasis; 
bei  Reizung  der  Cornea  träger  Lidschluss  auf  dem  injicirten  Auge,  das 
Oedem  ist  fast  verschwunden. 

Nach  50  Min.  ist  die  Pupillarreaction  ganz  deutlich,  obwohl  noch  un- 
vollständig und  flüchtig,  fast  gar  keine  Mydriasis,  Comealreflex  fast 
normal. 

Das  Thier  wird  in  seinen  Käfig  gebracht,  zeigt  allgemeines  Zittern,  Un- 
beholfenheit, ja  Ataxie  bei  Bewegungen.  Tags  darauf  war  der  Affe  voll- 
kommen normal. 

Exper.  IIL  Zur  Controle  injicirt  Dr.  Cofler  nach  24  Stunden  dem- 
selben Thier  nach  der  angegebenen  Methode  10  ccm  destillirtes  Wasser: 
Oedem  und  Protrusion  des  Bulbus  wie  bei  dem  Exper.  IL  Keine  Ver- 
änderung der  Pupille,  die  Lider  des  injicirten  Auges  schliessen 
sich  trotz  des  Oederas  jedesmal,  wenn  man  die  Cornea  reizt. 

Obwohl  die  Ergebnisse  klar  und  unzweideutig,  was  die  Lähmung  des 
Sphincter  anbelangt,  waren,  so  schienen  mir  einige  Punkte  noch  dunkel, 
nämlich  die  Frage  der  eventuellen  Parese  des  Orbicularis  und  der  Sensibi- 
lität der  Cornea.  Ich  wollte  ferner  das  Verhalten  des  zweiten  Auges  stu- 
diren,  was  bei  jenem  Thier  wegen  der  schon  ausgeführten  Operation  am 
rechten  Augre  nicht  möglich  war.  So  entschloss  ich  mich,  an  einem  anderen 
Affen  das  Experiment  zu  wiederholen. 

Exper.  IV.  Am  6.  Juni  injicirie  Herr  Dr.  Cofler  in  der  angegebenen 
Weise    6  mg   (''.,    Pravaz)    Nicotin    am    linken  Auge    eines    mittelgrossen 
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Thierg.  Es  traten  keine  localen  Symptome,  dafür  aber  schwere  all- 
gemeine Erscheinungen  anf,  so  zwar,  dass  wir  der  Meinung  waren, 
das  Thier  bleibe  nicht  am  Leben.  Gyanose,  Eiüte  der  Nase  uid  der  Extremitäten, 
Erbrechen,  Dyspnoe,  Sopor,  Ptosis  links  (Oedem  der  Lider?).  In  den  Käfig 
gebracht,  bleibt  das  Thier  ganz  zusammengeballt  und  scheint  nicht  ganz 
bei  sich  zu  sein.    Am  anderen  Tag  war  es  ganz  munter. 

Ezper.  V.  Am  12.  Juni  wurde  an  einem  anderen  nicht  operirten  Affen 
(Affe  M,  Vers.  TK)  ezperimentirt  und  zwar  mit  sehr  interessanten  Ergebnissen. 

An  dem  kleinen  Thier  wurden  nach  der  üblichen  Methode  6  mg  Nicotin 
links  injicirt.    Sofort  Oedem  beider  Lider,  stärker  am  oberen. 

Nach  einer  Minute  trat  Erweiterung  der  linken  Pupille  und  träge 
Reaction  ein,  während  die  rechte  von  ganz  normaler  Weite  blieb  und  gut 
reagirte. 

Nach  5  Minuten  nur  links  fast  maximale  Mydriasis  und  Un- 
beweglichkeit  bei  Lichteinfall  und  Convergenz.  Gyanose,  Benom- 
menheit, Cornealreflex  in  gleicher  Weise  sowohl  rechts  als  links 
vermindert.  Verengerung  der  Lidspalte  links  -  (Oedem),  keine  Ptosis. 
Keine  Parese  des  Orbicularis.  Erbrechen,  starke  Benommenheit,  das  Thier 
bleibt  ruhig  und  reagirt  gar  nicht  bei  den  verschiedenen  Untersuchungen. 
Ophthalmoskopisch  normale  Verhältnisse  sowohl  rechts  als  links.  Spannung 
des  Bulbus  normal,  beiderseits  gleich. 

Die  Mydriasis  mit  Pupillenstarre  dauerte  fast  eine  ganze  Stunde. 
Wiederholte  Untersuchungen  der  Comealempfindung  ergaben  immer  den- 
selben angegebenen  Befund;  sei  es,  dass  man  rechts  oder  links  reizte,  es  war 
kein  Unterschied  in  dem  Eeflex  zwischen  rechts  und  links  zu  bemerken. 

Nach  anderthalb  Stunden  war  die  Reaction  der  linken  Pupille  normal, 
der  Cornealreflex  noch  nicht  ganz  prompt  weder  rechts  noch  links;  Oedem 
vermindert,  aber  noch  deutlich. 

Das  Thier  wurde  in  seinen  Käfig  gebracht.  Keine  Ataxie,  leichter 
Sopor,  auffallende  Buhe,  Nahrungsverweigerung;  wenn  man  es  reizt,  Abwehr- 
bewegungen mit  dem  Kopf 

Da  dieses  Experiment  so  vollständig  gelungen  war  und  das  Thier  die 
kleine  Dosis  im  Gegensatz  zum  ersten  nicht  gut  vertragen  hatte,  habe  ich 
von  einer  zweiten  lujection  mit  einer  stärkeren  Dosis  Abstand  genommen. 

Das  IV.  Experiment  hat  für  uns  einen  geringen  Werth,  weil  das 
Nicotin  nur  allgemeine  Symptome  hervorrief,  leider  wurde  dabei  auf 
die  Sensibilität  der  Cornea  nicht  geachtet 

Bei  dem  ersten  Versuch  glaubten  wir  eine  Anästhesie  der  Cornea 
annehmen  zu  dürfen,  wir  hatten  aber  wahrscheinlich  mit  einer  Parese 
des  Orbicularis  oder  mit  einer  Beflexhemmung  zu  thun.  In  der  That 
konnte  man  bei  dem  zweiten  Versuch  von  einer  Anästhesie  der  Cornea 
nicht  sprechen,  da  die  Lider  des  anderen  Auges  ziemlich  prompt  und 
jedesmal  bei  Berührung  der  linken  Cornea  zuckten. 

Das  fünfte  Experiment  bestätigte  unwiderleglich,  dass  die  Sensi- 
bilität der  Cornea  der  operirten  Seite  keinen  Unterschied  im  Vergleich 
zu  der  der  anderen  Seite  darbot.   Die  beiderseitige  verminderte, 
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träge  Reaction  der  Lider  bei  Reizung  einer  Cornea  wäre 
somit  als  der  Ausdruck  geschwächter  Reflexe,  als  einTheil 
der  allgemeinen  Erscheinungen  aufzufassen.  Es  ist  also  an- 
zunehmen, dass  durch  das  Gift,  bei  intacter  Leitung,  eine  Hemmung 
dort  eintrat,  wo  die  centripetalen  in  centrifiigale  Reize  umgewandelt 
werden. 

Dieselbe  Bedeutung  konnte  auch  die  Parese  des  Orbicularis  bei 
dem  ersten  Affen  haben,  nur  war  hier  das  Phänomen  einseitig. 

Ausser  jedem  Zweifel  ist  die  eingetretene  Lähmung  des 
Sphincter  iridis;  sie  war  constant  und  lange  Zeit  anhaltend.  Yon 
Bedeutung  ist  auch,  dass  nur  der  Sphincter  gelähmt  war,  in  der  That 
bot  die  Pupille  eine  Weite  dar,  wie  sie  nur  bei  activer  Action  des 
Dilatators  möglich  ist.  Damit  ist  wieder  der  Beweis  gegeben,  dass 
die  Ciliarfasem  nicht  afficirt  waren,  sonst  hätten  auch  die  Diktatoren 
gelähmt  sein  mttssen. 

Diesem  Experimente  nach  hat  das  Ganglion  ciliare  nur 
eine  Function;  die  Innervation  des  Sphincter  iridis,  denn 
sowohl  eine  Anästhesie  der  Cornea,  wie  man  im  Anfang  annahm,  als 
eine  Wirkung  des  Ganglion  ciliare  auf  die  Ge^se  der  Papilla  und 
der  Retina  oder  auf  die  Spannung  des  Bulbus  sind  diesen  Versuchen 
nach,  auszuschliessen. 

Als  letztes  Ergebniss  fanden  wir  mit  L&ngley,  dass  das 
Ganglion  ciliare  auch  bei  Affen  sich  zum  Nicotin  wie  ein 
sympathisches  Ganglion,  wenigstens  was  die  Pupillenver- 
engerung anbelangt,  verhält 

Wie  sind  aber  die  verschiedenen  Resultate  des  IV.  Versuchs  (beim 
zweiten  Affen)  zu  deuten,  bei  welchem  keine  localen  Symptome  und 
nur  schwere  Allgemeinerscheinungen  zu  beobachten  waren?  Es 
giebt  zwei  Möglichkeiten:  entweder  war  das  G.  ciliare  bei  diesem 
Affen  mit  wenigstens  vorwiegend  spinalen  Elementen  versehen  (das 
Thier  wurde  nicht  getödtet),  oder,  was  viel  wahrscheinlicher  ist,  das 
Gift  drang  augenblicklich  in  den  Blutstrom  ein  und  konnte  somit  nur 
schwere  allgemeine  Intoxicationserscheinungen  und  keine  localen  Sym- 
ptome hervorrufen. 

Auffallend  ist  die  Wirkung  auf  die  Pupille  bei  der  in  der  an- 
gegebenen Weise  ausgeführten  acuten  den  chronischen  Vergiftungen 
von  Pandi(^^)  gegenüber.    Ich  fand  immer  Mydriasis,  Pändi  immer 


Dies  sind  meine  auf  die  Sätze  Langley's  sich  stützenden  Nicotin- 
versuche,  deren  Verlauf  und  Deutung  durch  Herrn  Dr.  Cofler  mit 
gewohnter  Liebenswürdigkeit  controlirt  wurde. 
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Die  Bedeutung   des   Oanglion   ciliare   für   die  Verengerung 

der  Pupille. 

Wenn  die  angewendeten  Methoden  verlässlich  sind,  so  sind  die 
logischen  Schlussfolgerungen  meiner  Experimente,  was  das  Ganglion 
ciliare  anbelangt,  nicht  schwer  zu  ziehen. 

L  Da  bei  den  Affen,  sagen  wir  nach  Bernheimer  ein  fünf- 
sechstel Theil  der  Zellen  des  Ciliarganglions  nach  Kauteri- 
sation der  Cornea  degenerirt  sind,  so  ist  der  fünf-sechstel 
Theil  der  Zellen  sensorischer  Natur  und  bei  der  Sensibilität 
der  Cornea  thätig. 

Um  den  mit  dieser  Annahme  widersprechenden  Nicotinversuch, 
nach  welchem  man  eine  sensible  Function  des  Ciliarganglions  für  die 
Cornea  vermisste,  in  Einklang  zu  bringen,  giebt  es  nur  zwei  Hypo- 
thesen: entweder  waren  die  gefundenen  Alterationen  der  Ganglienzellen 
nach  Kauterisation  der  Cornea  mit  dem  Experiment  in  keinem  causalen 
Nexus  —  was  nach  den  übereinstimmenden  Befunden  von  Bernheimer 
bei  den  Affen,  von  mir  bei  Affen  und  Hunden  unwahrscheinlich  ist  — ; 
oder  es  lähmt  das  Nicotin  die  sensorischen  Zellen  des  Ciliar- 
ganglions nicht,  weil  diese  nicht  sympathische,  sondern 
spinale  Zellen  sind. 

U.  Da  in  Folge  der  Exenteratio  bulbi  und  derNeurectomia 
optico-ciliaris,  also  nach  Verletzung  der  Nerven,  welche 
auch  die  Binnenmuskeln  der  Augen  innerviren,  alle  Zellen 
des  Ganglions  mehr  oder  weniger  degeneriren,  so  folgt 
daraus,  dass  die  grosste  Mehrzahl  der  Ganglienzellen  eine 
motorische  Function  besitzt,  eine  Function,  welche  durch 
das  physiologische  Experiment  (Nicotin)  deutlicher  hervor- 
trat, nämlich  die  Innervation  des  Sphincter  iridis. 

Aus  diesen  Schlüssen  folgt,  dass  das  Ganglion  ciliare  bei  Affen 
höchstwahrscheinlich  wenig  spinale,  aber  viel  sympathische  Zellen 
besitzt,  ferner  dass  das  G.  ciliare  bei  Affen  wirklich  ein  Cen- 
trum der  Pupillenbewegungen,  ja  nach  meinen  Experimenten 
sogar  das  einzige,  wirklich  nachgewiesene  Centrum  für  die  Pupillen- 
verengerung ist. 

Und  nun  zu  den  Einwänden,  welche  ausschb'esslich  von  Bern- 
heimer vorgebracht  wurden,  weil  er  eben  der  Einzige  ist,  welcher 
meine  Hypothese  über  die  Bedeutung  des  G.  ciliare  für  die  Pupillen- 
bewegungen eingehend  erörtert  hat! 

Bernheimer  äussert  sich  nicht  mit  Sicherheit  über  die  Natur  des 
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0.  ciliare,  er  sagt^):  „Am  besten  ist  anser  Experiment  in  Einklang 
zu  bringen  mit  der  Annahme  Jener,  welche  das  G.  ciliare  ftir  ein  sen- 
sorisches (His  u.  A.)  oder  fbr  ein  gemischtes  (Kraase)  haltend 

Mir  dünkt  es  aber,  dass  Bernheimer  sich  mehr  für  die  sensorische 
Natur  ausspricht,  denn  in  dem  Sitzungsprotokoll  der  Wien.  Gesellsch. 
der  Aerzte  ist  Folgendes  zu  lesen: 

„Es  schien  mir  von  vornherein  unwahrscheinlich,  dass  das  G.  ciliare 
als  eine  Art  peripheres  Centrum  der  Irismuskeln  aufgefasst  werden 
konnte,  da  wir  der  Annahme  huldigen,  dass  dies  Ganglion  wie  alle 
peripheren  Ganglien  ein  sensorisches  sei." 

Dem  gegenüber  will  ich  nur  erinnern,  dass  Coutarde  und 
Guyon  (*^*)  durch  Experimente  über  die  reflectorische  Function  des 
Ganglion  meseutericum  zu  dem  Schlüsse  gelangten,  dass  der  Reflex  im 
Ganglion  selbst  sich  abspielt 

Weiter  sagt  Bernheimer:,  „Hiermit  ist  der  Beweis  geliefert,  dass 
das  Ganglion  ciliare  thatsächlich  ein  sensorisches  Ganglion  ist,  und 
dass  die  von  ihm  abgehenden  Ciliarnerven  sensorische  Nerven  sind, 
welche  die  Hornhaut,  die  Binnenmuskeln  und  die  Augenhäute  über- 
haupt versorgen/' 

Ich  denke,  man  kann  nicht  so  leicht  mit  Bernheimer  ein- 
verstanden sein,  wenn  er  von  sensorischen  Nerven  ftir  die  Binnen- 
muskeb  spricht^)  Würde  es  sich  um  willkürliche  Muskeln  handeln, 
deren  Contraction  mit  dem  Bewusstsein  und  dem  Willen  in  einem  engen 
Connex  stehen,  so  wäre  es  annehmbar;  es  wäre  eine  Vermittlung  des 
sogenannten  Muskelsinns.  Aber  es  giebt  fttrwahr  keine  Muskeln,  deren 
Contraction  weniger  zum  Bewusstsein  gelangt,  als  die  der  Binnen- 
muskeln des  Auges,,  und  das  Organ  wäre  kaum  das  geeignete. 

Ein  Organ  wie  das  G.  ciliare,  welches  bei  allen  Vertebraten  sich 
findet,  von  den  kleinen  Zellenlagen  anfangend,  immer  mehr  wachsend 
und  sich  differenzirend,  um  bei  den  höheren  Wirbelthieren,  beim  Affen 
und  Menschen  zur  stattlichen  Grosse  eines  Ganglion  zu  gelangen,  muss, 
wie  Antonelli  ganz  richtig  betont^  und  wie  es  selbstverständlich  ist, 
eine  hohe  Bedeutung  haben.  Die  motorische  Innervation  des  Sphincters 
und  wahrscheinlich  auch  des  Brücke'schen  Muskels,  vielleicht  eine 
coordinatorische  Action  zwischen  erweiternden,  vercDgernden  und  auch 
sensiblen,  aus  dem  Trigeminus  stammenden  Fasern  sind  eben  Func- 
tionen, die  einen  hohen  biologischen  Werth  besitzen. 

In  der  That  sagt  Schwalbe,  dass  die  Faserzahl  der  austretenden 
Ciliarnerven  eine  bedeutend  grössere  ist,  als  die  der  eintretenden  drei 


1)  1.  c  8.  536. 

2)  Die  dicke  Schrift  wurde  von  mir  angewendet. 
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Wurzeln,  so  dass  demnach  im  Innern  des  Gkmglion  eine  bedeatende 
Faservermehrung  in  Verbindung  mit  dem  Auftreten  von  Ganglienzellen 
statuirt  werden  muss. 

Ein  nur  die  Empfindlichkeit  eines  glatten  Muskels  vermittelndes 
Organ,  ftir  welche  Function  schon  die  mächtigen  Neurone  des  Tri- 
geminus  da  sind,  hätte  wahrscheinlich  keine  solche  Ausbildung  und 
Differenzirung  erreicht 

Die  grosse  Bedeutung  des  G.  ciliare  fbr  die  Irisbewegung  hat 
Jendrässik  {^*)  in  einer  tiefgedachten  Arbeit  geahnt.  Es  ist  mir 
leider  nicht  möglich,  auf  diese  wichtige  Arbeit  näher  einzugehen,  einen 
Punkt  muss  ich  aber  hervorheben.  Obwohl  es  scheint,  dass  er  das 
G.  ciliare  nicht  als  Centrum  der  Pupillenverengerung  annimmt,  sa^ 
er  S.  456:  „Diese  Verbältnisse  sind  ähnlich  dem  Verhalten  der  Pupille, 
wo  die  Verbindung  des  G.  ciliare  mit  der  Iris  selbst  bei  Oculomotorius- 
lähmung gewöhnlich  intact  bleibt,  was  man  bisher  vernachlässigt  hat, 
und  doch  können  wir  in  dieser  Einrichtung  die  Erklärung  f&r  manche 
bekannte  und  bisher  nicht  richtig  erkannte  Erscheinungen  finden.'* 

Bernheimer  sagt  femer  (S.  536):  „Dass  es  sich  (bei  isolirter 
Pupillenstarre)  um  eine  elective  primäre  Erkrankung  jener  Ganglien- 
zellen handle,  welche  Nervenfasern  zur  Iris  und  zum  Ciliarkörper 
senden,  ist  wohl  von  vornherein  ausgeschlossen,  um  so  mehr,  da  in  den 
einzelnen  Schnitten  vielfach  degenerirte  und  normale  Zellen  mitein- 
ander vermischt  waren/* 

Es  scheint  mir,  dass  eine  elective  Erkrankung  wohl  möglich  sei,  und 
eben  weil  bei  den  Experimenten  in  den  Schnitten  degenerirte  und 
normale  Zellen  vermischt  waren,  je  nachdem  die  Cornea  oder  die  Ciliar- 
nerven verletzt  wurden,  ist  es  wohl  denkbar,  dass  die  degenerirten 
Elemente  mit  dem  zerstörten  Organ  im  Zusammenhang  waren,  die 
anderen  nicht.  Der  Nicotinversuch  sagt  uns,  dass  es  wahrscheinlich 
spinale  Zellen  sind,  welche  die  Sensibilität  der  Cornea  besorgen;  es  ist 
wohl  möglich,  dass  diese,  der  Krankheit  gegenüber,  einen  grösseren 
Widerstand  leisten  als  die  anderen. 

In  der  Nervenpathologie  ist  etwas  Aehnliches  zu  beobachten.  Bei 
der  Bulbärparaljse  z.  B.  kann  die  ganze  Kette  der  motorischen  Bul- 
bärgruppe  erkranken  und  die  sensiblen  Nerven  können  frei  bleiben,  ja 
wir  beobachten  Lähmung  der  Masseteren  bei  intacter  Sensibilität  des 
Gesichtes,  also  ein  verschiedenes  Verhalten  von  Territorien,  welche  von 
demselben  Nervenstamm  (Trigeminus)  innervirt  werden. 

Das  Nicotinexperiment  zeigt  uns  nach  Langley,  dass  sympa- 
thische Elemente  im  G.  ciliare  in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  sein 
müssen.  In  diesem  Falle  kann  aber  die  Function  derselben  nach  Kölli- 
ker  und  Jendrässik  nur  motorisch  sein,  und  in  derThat  ist  die  alleinige 
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Wirkung  des  Nicotins  eine  Lähmung  des  Sphincier  iridis.  Anderer- 
seits haben  wir  gesehen,  dass  sich  im  6.  ciliare  Zellen  finden,  welche 
mit  der  Cornea  in  functioneller  Beziehung  stehen,  die  nämlich  eine 
centripetale  Function  besitzen;  es  ist  also  natürlich,  dass  elective  Wir- 
kungen vorhanden  seien  und  dass  die  Zellen  electiv  erkranken  können. 

Ich  habe  femer  in  der  lehrreichen  Arbeit  Antonelli's  einige  Experi- 
mente von  Jegorow(2^)  kennen  gelernt,  welche  meine  Experimente 
mit  Nicotin  glänzend  ergänzen;  ich  habe  nach  Langley  das  G.  ciliare 
durch  dieses  Mittel,  Jegorow  hat  es  mit  dem  Messer  ausgeschaltet; 
wenn  aber  J.  auch  die  Rad.  brevis  dadurch  getrennt  hat,  so  ist  mein 
Experiment  einwandsfreier.  Ich  konnte  leider  das  Original  nicht  be- 
kommen, deswegen  übersetze  ich  aus  dem  Antonelli'schen  Referat: 

Jegorow,  den  Experimenten  Birhard's  folgend,  hat  sehr  ein- 
gehende Untersuchungen  gemacht,  um  die  Function  des  G.  ciliare  zu 
bestimmen.  Die  Reizung  dieses  Organs  war  in  ihrer  miotischen  Wir- 
kung viel  wirksamer,  als  die  Reizung  des  peripheren  Oculomotorius- 
stumpfes^),  wie  andererseits  die  Mydriasis  deutlicher  auftrat  nach  der 
Dnrchschneidung  der  Ciliares  breves,  als  nach  der  des  Oculomotorius. 
Auf  das  Caliber  der  Endoculargefasse  hatte  die  Reizung  sowohl  des 
Granglions  als  des  Oculomotorius  keinen  Effect.  Auf  die  vollständige 
bei  neun  Thieren  ausgeführte  Excision  des  Ganglions  folgte,  von  einer 
Läsion  der  Cornea  sehr  zweifelhafter  Natur  und  Bedeutung  abge- 
sehen, hochgradige  Mydriasis  mit  Pupillenstarre,  keine  circulatorische 
Veränderung  im  Auge  (h5chstens  eine  flüchtige  Erweiterung  derRetinal- 
geßsse),  keine  Veränderung  der  endocularen  Tension.  Kurze  Zeit  nach 
der  Operation  fand  man  Atrophie  und  Degeneration  der  Nn.  ciliares 
breves.  Aus  diesen  experimentellen  Ergebnissen  deducirt  man,  dass 
die  physiologische  Dignität  des  Ganglion  ciliare  durch  einen  trophi- 
schen  Einfluss  sich  kundgiebt,  welchen  die  Ganglienzellen 
auf  die  durchziehenden  Nervenfasern  ausüben. 

Die  Experimente  sind  gewiss  geistreich,  wie  man  aber  in  dieser 
Schlussfolgerung  die  Wirkung  der  für  Gesetze  gehaltenen  Theorien  fühlt! 
In  der  That,  wird  durch  ein  Experiment  oder  durch  eine  Krankheit  eine 
bestimmte  Zellengruppe  im  Pons  ausgeschaltet  oder  zerstört  und  resultirt 
daraus  eine  Lähmung  eines  Facialis  mit  Entartung  des  betreffenden 
Nerven,  so  sagen  wir  nicht  nur,  dass  diese  Zellengruppe  eine  trophische 
Wirkung  auf  jene  Nervenfasern  ausübt,  welche  von  dem  corticalen 
Facialiscentrum  hinziehen,  sondern  dass  diese  Zellen  das  motorische 
Centrum  des  Facialis  sind.  Warum  soll  man  fdr  das  Ganglion  ciliare 
einen  anderen  Gedankengang  gebrauchen? 

1)  Langen  der  ff  fand  bei  Reizung  des  OculomotoriaBstammes  keine  Wir- 
kung, Schultz  VereDgerung. 
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van  Qeh achten  (^^)  lässt  sich  von  Theorien  in  seinen  Schluss- 
folgerungen nicht  abschrecken,  er  geht  mit  consequenter  Logik  zum 
Schlüsse,  und,  obwohl  ihm  meine  vor  drei  Jahren  erschienene  Arbeit 
entgangen  ist,  schreibt  er:  „D'apr^  des  recherches  experimentales 
recentes,  les  fibres  du  nerf  oculomoteur  commun,  sectionn^es  au  sortir 
du  m^sencephale,  ne  degenerent  que  jusque  dans  le  ganglion  ciliare. 
Si  ce  fait  se  confirme,  on  devrait  en  tirer  la  conclusion  que  les  fibres 
motrices,  amenees  au  ganglion  ciliare  par  la  brauche  afferente  eman^e 
du  nerf  oculomoteur  commune,  se  terminent  dans  ce  ganglion  par  des 
ramifications  libres  et  que,  par  cons^quent,  les  cellules  d'origine  des 
fibres  qui  innervent  les  muscles  intrins6ques  du  globe  oculaire  se 
trouvent  dans  le  ganglion  ciliaire  lui  m^me.  Ce  fait  aurait  une 
importance  considerable  au  point  de  vue  physiologique, 
parce  qu'il  tendrait  ä  prouver  que  le  centre  du  reflexe  pupil- 
laire  se  tronve,  non  pas  dans  le  nojau  d'origine  du  nerf  de 
la  troisi^me  paire  comme  on  le  croit  generalement,  mais  bien 
dans  le  ganglion  ophthalmique". 

van  Gebuchten  denkt  an  die  Ergebnisse  der  Apolant'schen 
Versuche,  welche  ich  schon  wiedergegeben  habe,  und  die  von  mir  durch 
Versuche  in  umgekehrter  Richtung  bestätigt  worden  sind,  denn  ich  habe 
ja  gefanden,  dass  nach  Neurectomia  optico-ciliaris  die  Ciliamerven 
nur  bis  zum  Ganglion  degeneriren  und  die  Degeneration  nicht  auf  die 
Radix  brevis  übergeht. 

Dieser  Befund  ist  femer  in  Einklang  zu  bringen  auch  mit  dem 
Schema  Schultz's  (2^),  in  welchem  er  die  Oculomotoriusfasern  im 
Ganglion  ciliare  frei  enden  lässt.  Dieser  Autor  äussert  sich  ohne 
Reserve  in  folgender  Weise  (S.  49):  „Das  Ganglion  ciliare  ist  ein  sym- 
pathisches Ganglion,  es  gehört  zum  N.  oculomotorius  und  zu  keinem 
anderen  Nerven.  Es  endigen  sämmtliche  in  das  Ganglion  eintretende 
Fasern  des  Oculomotorius  hier  mit  freien  Endbäumchen,  und  an  diese 
schliessen  sich  die  sympathischen  Endneurone  an,  die  also,  ohne  dass 
sich  noch  einmal  Zellen  zwiscbenschieben,  direct  zum  Ciliarmuskel  und 
zum  Sphincter  ziehen.'* 

Die  Bedeutung  also  des  G.  ciliare  fbr  die  Verengerung  der  Pupille 
ist  nach  alledem  einleuchtend;  wie  steht  es  aber  mit  dem  cerebralen 
Centrum  der  Pupillen bewegungen? 

Ich  habe,  wie  gesagt,  mit  Bach  eine  Degeneration  der  Bern- 
heim er 'sehen  Kerne  nicht  finden  können,  damit  ist  aber  nicht  gesagt, 
dass  nicht  ein  Centrum  existire,  und  vielleicht  auch,  dass  gerade  jene 
Kerne  das  Centrum  seien.  Ich  habe  keine  Degeneration,  weder  in 
Zellen  noch  in  den  Strängen  noch  in  den  Wurzeln  des  VIII.  Cervical- 
und  I.  und  IL  Brustsegments  gefunden,  und  die  physiologischen  Experi- 
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mente  schreiben  doch  dieser  RegioD  eine  grosse  BedeutuDg  für  die 
erweiternden  Pupillenfasem  zu.  Also  das  „Nichtfinden"  hat  kein  „Nicht- 
sein" zur  Folge.  Es  ist  möglich,  dass  die  Degeneration  nach  Ein- 
griffen auf  die  peripheren  pupillenerweitemden  und  -verengernden 
Apparate  das  erste  periphere  Neuron  nicht  überschreitet. 

Ich  will  also  ftir  einen  Augenblick  zugeben,  dass  Bernheimer 
Recht  hat,  und  dass  seine  Kerne  wirklich  Pupillencentra  sind,  warum 
soll  aber  das  Experiment  zweideutig  interpretirt  werden?  Wenn  nach 
der  Exenteratio  bulbi  das  Ganglion  ciliare  und  die  Bernheimer'schen 
Kerne  degeneriren,  so  folgt  daraus,  dass  entweder  beide  oder  keines  als 
Centrum  der  Pupillenbewegungen  angesehen  werden  darf.  Obersteiner 
äusserte  sich  ja  in  der  Discussion  über  den  Bernheimer'schen  Vortrag 
folgendermaassen:  „Es  darf  ja  angenommen  werden,  dass  bei  diesen 
Vorgängen  eine  ganze  Anzahl  von  Neuronen  in  Action  trete,  so  dass 
ein  eigentliches  Reflexcentrum  nicht  abgrenzbar  erscheint.^* 

Ich  hoffe  nach  dieser  Erörterung  die  Sache  so  weit  gebracht  zu 
haben,  dass  man  annehmen  wird,  das  Ganglion  ciliare  sei  ein  Gentrum 
für  die  pupillenverengernden  Fasern.  Wenn  es  sich  so  verhält,  so 
ergiebt  sich  far  die  Physiologie  des  Nervensystems  eine  wichtige 
Folgerung. 

Da  bei  fast  allen  Vertebraten  der  Pupillenreflex  existirt,  sei  es  bei 
Vögeln,  bei  welchen  nach  Holtzmann  die  Ciliarganglienzellen  spinaler 
Natur  sind,  sei  es  bei  Katzen,  bei  welchen  die  Zellen  sympathischer, 
sei  es  bei  Hunden,  bei  welchen  sie  gemischter  Natur  sind,  so  folgt  in 
logischer  Weise,  dass  der  sympathische  oder  spinale  Charakter  der 
Zellen  für  die  Function  derselben  gleichgültig  ist,  und  dass  die  Function 
der  Zellen  nicht  von  dem  Charakter  derselben,  sondern  von  ihrem  peri- 
pheren Endorgan  bestimmt  wird.  Ja,  es  ist  vielleicht  das  Endorgan,  wo 
der  Nervenfortsatz  sich  ausbreitet,  es  sind  die  specifischen  Reize  die- 
jenigen, welche  den  Abkömmlingen  der  Intervertebralganglien  den 
Typus  einprägen,  nicht  umgekehrt.  Benda  (^S)  sagte  vor  Kurzem: 
„Diese  (Herznerven)  entstammen  zwar  den  Spinalganglien,  die  schliesslich 
nur  sensible  Zellen  enthalten,  die  Spinalganglien  selbst  gehen  über  aus 
der  gemeinsamen  Anlage  des  Medallarrohrs  hervor,  das  motorische  und 
sensible  Elemente  enthält.  Der  Charakter  der  Ganglienzellen  wird 
durch  die  Richtung  und  Verbindung  der  Zellenausläufer  bestimmt." 

Ich  will  hier  nicht  die  von  mir  gegebene  und  von  Bernheimer 
als  „bedenklich"  bezeichnete  Hypothese  über  die  reflectorische  Pupillen- 
starre discutiren;  es  ist  noch  verfrüht  sich  in  eine  solche  Frage  zu 
vertiefen,  da  die  Physiologie  des  Neurons  des  Ganglion  ciliare,  ein  für 
die  Pupillenbewegungeu   so  wichtiges  Organ,   nur  die  ersten  Schritte 
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gemacht  hat^)  und  die  Pathologie  desselben  von  Grund  aas  zn 
schaffen  ist;  ich  musste  in  meinem  Buch  auf  dieses  Phänomen  eingeben, 
weil  das  Studium  rein  klinisch  war.  Hier  liegt  die  Sache  anders;  ich 
habe  getrachtet  mich  streng  an  meine  Experimente  zu  halten,  die  Er- 
gebnisse derselben  objectiv  zu  beurtheilen  und  nur  die  natürliche,  lo- 
gische Folge  zu  ziehen;  ich  will  in  keine  weiteren  Hypothesen  eingehen. 

Fürwahr  ist  eine  Beurtheilung  der  Action  des  G.  eiliare  noch  unmög- 
lich, denn  man  weiss  zu  wenig  über  die  Function  der  Ganglien  überhaupt, 
und  dann  denke  man  nur,  wie  viele  in  Thätigkeit  versetzte  Nervensta- 
tionen noth wendig  sind,  damit  die  Lichtreizung  und  Convergenz  eine 
Verengerung  der  Pupille  verursachen,  wie  zertheilt  in  jeder  Station  die 
Umwandlung  der  Spannkraft  in  lebendige  Kräfte  sein  muss  und  wie 
schwer  man  bestimmen  kann,  welche  Station  die  wichtigste  ist! 

Ich  kann  aber  nicht  unterlassen  zu  bemerken,  dass  die  logischen, 
sich  auf  das  klinische  Studium  det  250  Fälle  von  Augenmuskelläh- 
mungen sich  stützenden  Folgerungen  —  wie  selbe  im  Capitel  über  die 
Pupillen  reactionen  am  Schlüsse  meiner  citirten  Arbeit  niedergeschrieben 
sind  —  durch  diese  Experimente  eine  erhebliche  Stütze  erfahren;  auch 
das  Experiment  sagt  uns,  dass  das  G.  ciliare  ein  Centrum  —  und  was 
flir  eines!  —  der  Pupillenbewegungen  sein  muss;  nun  wird  die  mensch- 
liche Pathologie  an  die  Reihe  kommen,  denn  das  Experiment  kann  nur 
als  Leitfaden  dienen.  Ich  hoffe  in  einer  künftigen  Publication  über  jene 
Ergebnisse  berichten  zu  können. 

Ich  erfülle  hiermit  eine  freudige  Pflicht,  wenn  ich  meinem  ge- 
schätzten Freunde,  dem  Herrn  Prosector  des  hiesigen  Civilspitals, 
Dr.  Per  tot,  welcher  mir  bereitwilligst  das  städtische  Laboratorium 
zur  Verfügung  stellte,  meinen  verbindlichsten  Dank  ausspreche. 

Am  Schlüsse  dieser  Studie  kann  ich  ferner  nicht  umhin,  noch 
einmal  meinem  ausgezeichneten  Mitarbeiter,  Herrn  Dr.  Cofler,  sowie 
meinem  guten  Freund,  dem  vorzüglichen  Zeichner  Herrn  Prof.  Cortivo, 
meine  tiefe  Dankbarkeit  auszusprechen. 

1)  Für  die  Physiologie  des  G.  ciliare  und  der  symp.  GaDgiien  im  Allge- 
meinen verweise  ich  auf  die  citirte  Arbeit  Jendr&SBik's  und  auf  die  neue 
wichtige  experimentelle  Studie  von  Schultz  (^^),  Leider  kann  ich  dieselben 
weder  referiren  noch  discutiren;  es  wäre  daraus  ersichtlich,  wie  wenig  man  weiss 
und  mit  welcher  Mühe  man  nach  Licht  strebt. 

Trest,  November  1898. 
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Aas  der  mediciniscfaen  Klinik  zu  Bonn  (Dir.  Prof.  Dr.  Fb.  Schultze). 

Anatomischer  Befand  im  centralen  Nervensystem  bei  einem 
Falle  Yon  SchtlttellSlimmig. 

Von 

Dr.  Philipp. 

Zwei  GrQnde  sind  es,  welche  uns  veranlassen,  jeden  Fall  von 
Parkinson 'scher  Krankheit  genau  zu  untersuchen:  die  relative  Selten- 
heit dieses  Leidens  —  sie  bildet  nach  Leva^)  nur  0,07  Proc.  aller 
firkrankungsfalle,  ist  also  dreimal  seltener  als  die  Chorea  minor  — 
und  die  Räthselhaftigkeit  des  pathologisch-anatomischen  Befundes.  Die 
Untersuchung  des  hier  vorliegenden  Krankheitsfalles  wurde  femer  des- 
halb mit  besonderem  Interesse  in  Angriff  genommen,  weil  mehrfach  mit 
B.echt  darauf  hingewiesen  wurde,  dass  es  sich  bei  der  Paralysis  agitans 
wahrscheinlich  um  einen  cerebralen  Sitz  der  Erkrankung  handele,  da 
die  Krankheit  häufig  halbseitig  auftrete,  oft  bei  ausgesprochenen  Gehim- 
krankheiten,  z.  B.  Paralysis  progressiva,  beobachtet  werde,  und  Störungen 
auch  am  Bulbus,  am  Kiefer  und  im  Facialisgebiet  auftreten,  welche 
auf  eine  Betheiligung  der  betreffenden  Himnerven  hinweisen. 

Die  meisten  der  bisherigen  Untersucher  haben  diesen  Gesichtspunkt 
ausser  Acht  gelassen  und  hauptsächlich  nur  das  Rückenmark  mikro- 
skopirt;  selbst  M.  Sander,  welcher  erst  im  vorigen  Jahre  über  eine 
solche  Untersuchung  berichtete,  hat  die  neueren  Methoden  von  Marchi 
und  Weigert  nur  auf  das  Rückenmark  angewendet  Es  lag  daher 
nahe,  einen  weiteren  Schritt  zu  thun  und  das  Gehirn  nach  der  augen- 
blicklich am  meisten  geübten  Methode  vonNissl,  und  zwar  an  den  von 
diesem  Autor  besonders  zur  Erforschung  empfohlenen  Stellen  zu  unter- 
suchen und  die  Resultate  mit  den  früheren  Methoden  zu  vergleichen. 

Die  Krankengeschichte  unseres  Falles  ist  folgende: 

Bacbhaltersfran  H.,  60  Jahre  alt;  Matter  an  einem  Unterleibsleiden, 
Vater  und  ein  Brader  an  Schwindsucht  gestorben;  von  ihren  8  Kindern 
sind  5  angeblich  an  Emähmngsstönmgen  gestorben,  weil  sie  nicht  habe 
stillen  können.  Pat.  hat  als  Mädchen  Chlorose  gehabt,  ist  aber  später 
als  Frau  sehr  kräftig  geworden.  Vor  2  ^'2  Jahren  litt  sie  an  einem  Nieren- 
leiden, an  welches  sich  langsam  die  Jetzige  Krankheit  anschloss.  Dieselbe 
. 

1)  Leva,  Klinische  Beitrage  zar  Paralysis  agitans.  Deutsches  Archiv  f. 
Nervenheilkunde.  1892.    II.  Bd.   S.  103. 

DeaUche  Zeltschr.  f.  NervenheiULiinde.    XIV.  Bd.  28 
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begann  mit  Müdigkeit  and  Schmerzen  im  Krenz,  welche  bald  so  gross 
worden,  dass  Fat.  das  Bett  hüten  mnsste  nnd  einige  Zeit  darauf  sich  nicht 
von  selbst  mehr  anMchten  konnte.  Seit  1  Jahr  bemerkte  Fat.  Zittern  in 
den  Beinen,  welches  nnr  in  der  Buhe  vorhanden  ist;  dasselbe  trat  vor 
V4  Jahre  dann  anch  in  den  Armen  anf.  In  den  Armen  und  Beinen  fühlte  Fat. 
bald  ein  eigenthümliches  Prickeln  nnd  Nadelstechen.  Sie  konnte  dann 
wieder  gehen,  bemerkte  aber,  dass  ihr  die  Sprache  schwer  wurde.  Beim 
Uriniren  hatte  sie  keine  peschwerden,  der  Urin  floss  auch  nicht  spontan  ab, 
der  Stuhl  war  unregelm&ssig,  oft  2 — 3  Tage  angehalten;  Appetit  gut. 

Status  praesens  vom  3.  October  1897:  Mittlerer  Ernährungszustand, 
keine  Drüsenschwellnngen,  keine  Oedeme  oder  Exantheme.  Die  Haltung  ist 
steif  und  gebückt.  Starrer  Gesichtsausdruck;  das  Gesicht  und  die  Haut 
des  Körpers  befinden  sich  in  leichter  Transpiration.  Pat.  zeigt  die  Neigung 
wegen  Hitzegefohls  das  Deckbett  bei  Seite  zu  schieben. 

Die  Temperatur  der  Haut  betrug  im  Durchschnitt  ca.  36,5^  in  der 
Achselhöhle.  Die  Gelenke  sind  frei  und  auf  Druck  nicht  schmerzhaft,  beim 
Grehen  sind  keine  Schmerzen  vorhanden.  Die  Beckenknochen  zeigen  keinerlei 
Deformit&ten ,  besonders  keine  spitze  Vortreibung  der  Symphyse,  wie  sie 
bei  Osteomalacie  beobachtet  zu  werden  pflegt  Lungen  und  Herz  normal, 
Spitzenstoss  nicht  fühlbar,  Puls  klein,  Arterie  weich.  An  der  hinteren 
Bachen  wand  starke  Füllung  der  Venen;  Abdomen  ohne  Besonderheiten.  Die 
VTirbelsftule  zeigt  eine  gleichmftssige  Kyphose  der  Hals-  und  Brustwirbel, 
in  den  obersten  Halswirbeln  leichte  Lordose.  Der  Kopf  wird  nach  vorn 
übergesenkt  gehalten  und  kommt  bei  gewöhnlichem  Liegen  nicht  mit  den 
Kissen  in  Berührung;  bei  intendirter  Bewegung  kann  er  nur  wenig  nach 
hinten,  nach  vom  ziemlich  gut  gebeugt  werden;  auch  die  Seitwftrtsbewe- 
gungen  gehen  ziemlich  langsam. 

Passiven  Bewegungen  wird  in  seitlicher  Richtung  nur  wenig  Wider- 
stand geleistet,  mehr  nach  vorne,  am  meisten  nach  hinten. 

Actives  Aufsitzen  im  Bett  ist  möglich,  wenn  aach  mit  einiger  An- 
strengung. Die  Ausdehnung  des  Thorax  geschieht  in  massigen  Grenzen, 
nach  Angaben  der  Fat  in  geringerem  Maasse  als  früher.  Die  Bauch- 
muscnlatnr  wird  beim  Aufsitzen  massig  angespannt.  In  den  Armen  und 
Bünden  wird  allen  passiven  Bewegungen  ein  massiger  Widerstand  entgegen- 
gesetzt, welcher  bei  langsamen  und  schnellen  Bewegungen  gleich  stark 
bleibt  Bei  Bettruhe  liegen  die  Arme  im  Schnltergelenk  etwas  abducirt, 
im  Ellenbogengelenk  rechtwinklig  gebeugt,  im  Handgelenk  in  der  Ver- 
längerung des  Vorderarmes,  in  allen  Fingergelenken,  namentlich  den  Me- 
tacarpophalangealgelenken  m&ssig  gebeugt.  Die  Daumen  sind  abducirt 
Der  Händedruck  wird  links  mit  ziemlich  geringer,  rechts  mit  etwas  besserer 
Kraft  ausgeübt.  Flexion  und  Extension  geschehen  beiderseits  mit  ziemlicher 
Kraft,  ebenso  im  Schultergelenk;  die  .Extension  der  Finger  scheint  etwas 
behindert,  ebenso  die  Streckung  der  Hand.  Im  Uebrigen  werden  alle  Be- 
wegungen ausgeführt,  wenn  auch  langsam.  Die  motorische  Kraft  ist  im 
Allgemeinen  nur  wenig  abgeschwächt.  Die  Münzenzählbewegung  an  den 
Daumen  wird  nur  sehr  selten  und  in  geringem  Grade  beobachtet.  An  den 
Beinen  zeigt  sich  Widerstand  bei  Beugung  und  Streckung  im  Kniegelenk, 
sowie  bei  Abduction  der  Beine,  weniger  im  FussgelenL  Activ  können  die 
Beine  nnr  schwer  ganz  gestreckt  werden,  die  Kraft  in  den  Beugern  er- 
scheint geringer  als  im  Quadriceps.    Dorsalflexion  der  Füsse  geschieht  links 
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besonders  langsam  und  schwer,  ebenso  an  den  Zehen.  —  Zitterbewegungen 
werden  hauptsächlich  an  den  tlnterextremitäten  beobachtet,  weniger  stark 
an  den  oberen,  der  Kopf  zittert  nur  wenig  beim  Neigen.  Das  Zittern  tritt 
nur  in  der  Ruhe  auf,  fehlt  bei  der  Bewegung  und  tritt  nach  der  Bewegung 
sogleich  wieder  ein.  Die  Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall  und  Accomoda- 
tion.  Tricepsreflex  links  stärker  als  rechts;  der  Radiusreflex,  Gaumen-  und 
Rachenreflex  sind  erhalten,  ebenso  Kinn-  und  Lidreflex;  beim  Beklopfen  der 
Patellarsehne  erhält  man  mehrere  kurze,  tremorähnliche  Zuckungen,  die  auch 
7on  der  Tibia  auszulösen  sind.  Achillessehnenreflex  beiderseits  schwach, 
Plantarreflex  vorhanden,  kein  Fnssclonus.  Bauchreflex  nicht  deutlich  auszulösen. 
Feine  Bertihrungen  werden  tiberall  richtig  empfunden,  ebenso  Warm 
und  Kalt,  auch  Spitz  und  Stumpf;  die  Schmerzempfindung  ist  normal.  Die 
Zunge  wird  unter  massigem  Tremor  etwas  nach  rechts  vorgestreckt;  die  linke 
Hälfte  steht  etwas  höher.  Das  Vorstrecken  geschieht  langsam,  schwierig,  wegen 
Steifigkeit  der  Kiefermusculatnr;  die  Erscheinungen  der  Pro-  und  Retropulsion 
sind  nicht  beobachtet  worden.  Accessorins  frei,  die  mimische  Musculatur  in tact. 
—  An  der  untersten  Phalanx  der  Finger  ist  die  Haut  etwas  atrophisch  und 
geröthet,   sonst  keine  trophischen  Störungen.    Schlaf  gut,  Sensorium  frei. 

Nach  3/4  Jahren  ist  der  Befund  fast  derselbe,  nur  hat  die  Rigidität 
der  Muskeln  überall  zugenommen  und  auch  die  Athemmusculatur  ergriffen. 
Die  Zitterbewegungeü  sind  an  den  Füssen  nur  gering,  an  den  Unterarmen 
und  Händen  stärker;  Reflexe  nicht  erhöht.  Pat  stöhnt  die  ganze  Nacht 
und  klagt  über  Schmerzen  in  der  linken  Seite.  Objectiv  Dämpfung  und 
Rasseln  über  der  linken  Lunge,  Albumen  im  Harn,  stark  fortschreitender 
Decubitus,  spontane  Entleerung  von  Roth  und  Urin;  passive  Bewegungen 
rufen  grosse  Schmerzen  hervor.    Exitus  nach  3  V4  jähriger  Krankheit. 

Die  ca.  5  Stunden  nach  dem  Tode  vorgenommene  Sectio n  ergab: 
Adipositas,  Pneumonie  im  linken  Unterlappen,  starkes  Oedem  der  rechten 
Lunge,  embolische  Narben  in  der  Niere.  Am  Gehirn  und  Rückenmark 
fanden  sich  keinerlei  makroskopisch  wahrnehmbare  Veränderungen,  keine 
sklerotischen  Herde,  keine  Entzündungen  der  Häute,  Adhärenzen  oder  dgl.  — 
Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  Stückchen  von  verschiedener 
Dicke  ans  Lenden-,  Dorsal-  und  Halsmark,  ebenso  aus  der  Medulla  oblon- 
gata,  Kleinhirn  und  aus  drei  verschiedenen  Stellen  der  Hirnrinde:  Stimhim, 
Paracentrallappen  und  Gegend  der  Fissura  calcarina,  herausgeschnitten  und 
theils  in  Müller'sche  Flüssigkeit,  theils  in  96  proc.  Alkohol  gelegt.  Nach 
8  Tagen  wurden  die  in  Alkohol  gelegten  Stücke  nach  Nissl  untersucht. 
Im  Rückenmark  zeigten  sich  ohne  Ausnahme  in  allen  Höhen  ziemlich  starke 
Pigmentirnngen  der  2^11en  der  Vorderhörner;  die  Zellen  der  Clarke'schen 
Säulen  waren  nur  wenig  pigmentirt  Die  Pigmentirung  in  den  Vorder- 
hörnern  erreichte  in  einzelnen  Zellen  eine  solche  Anhäufung,  dass  die  Hälfte 
der  Zelle  davon  durchsetzt  war,  während  der  Rest  der  Zelle,  tadellos  tin- 
girt,  die  Nissl- Körper  in  der  bekannten  reihenformigen  (stichochromen) 
Anordnung  zeigte.  Die  farblose  Substanz  war  nicht  tingirt,  die  Fortsätze 
von  normaler  Beschaffenheit.  Ganz  selten  sah  man  eine  von  jenen  Zellen, 
welche  Nisslkörper  in  stark  verkleinertem  Zustande  zeigten,  so  dass  die 
weisse  Substanz  die  blau  tingirte  stark  überwog. 

Die  bei  weitem  grösste  Mehrzahl  der  Zellen  war  von  tadelloser  Be- 
schaffenheit: der  Kern  rund,  hellblau,  wolkig  tingiit,  die  Membran,  wo  sie 
zu  sehen  war,  kreisförmig,  scharf,  das  Kemkörperchen  stark  dunkel,  rund 
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und  ohne  Erystalloidanhänfung.  Bei  den  Gliakernen  schien  es,  als  wenn  die 
kleinen  dunkeln  die  grossen  hellen  an  Zahl  übertrafen;  aber  nirgends  war 
eine  stärkere  Anhäufung  dieser  Kerne  um  die  Nervenzellen  wahrzunehmen. 
Die  spindelförmigen  Nervenzellen  in  den  Hinterhörnem  zeigten  ebenfalls  das 
bekannte  normale  Verhalten.     Spinnenzellen  waren  nirgends  nachzuweisen. 

Die  Schnitte  aus  der  Medulla  oblongata  zeigten  ein  ähnlich  normales 
Verhalten,  nur  war  hier  die  Pigmentirung  im  Allgemeinen  eine  geringere. 

Die  Purkinje'schen  Zellen  dagegen  waren  nicht  mehr  von  der  durch- 
sichtigen, klaren  Beschaffenheit  der  Rückenmarkszellen;  die  Anordnung  der 
gefärbten  Substanz  war  nur  an  wenigen  Zellen  deutlich  zu  erkennen,  weil 
die  ungefärbte  Substanz  tingirt  war.  Die  gegabelten  Fortsätze  sahen  gleich- 
falls wie  verwaschen  aus  und  waren  auf  weite  Strecken  hin  zu  verfolgen, 
am  Kern  nichts  Abnormes  zu  sehen.  Die  stärksten  Zellveränderungen 
zeigten  sich  an  den  motorischen  Zellen  des  Paracentrallappens, 
und  zwar  auch  hier  in  einer  übermässigen  Tiuction  der  farblosen  Substanz 
und  in  einem  starken  Sichtbarwerden  der  Fortsätze,  welche  bis  in  die 
dritte  Verästelung  zu  sehen  waren.  Auch  die  Axencylinder  traten  bisweilen 
deutlicher  als  normal  hervor.  Auffallend  war,  dass  die  Fortsätze  die  Farben- 
differenzen häufig  sehr  deutlich  zeigten,  während  der  zugehörige  Zellleib 
nur  eine  gleichmässig  blaue  Fläche  darbot.  Pigmentirungen  zeigten  sich 
auch  hier  sehr  häufig,  seltener  Krystalloidanhäuf^ingen  im  Kemkörperchen; 
der  Kern  selbst  war  häufig  länglich,  sonst  normal.  Hier  und  da  kam  auch 
eine  Zelle  vor,  welche  fast  ganz  verblichen  war  und  in  welcher  man  ausser 
einem  ganz  kleinen  Kemkörperchen  nur  noch  Andentungen  von  blauer 
Zeichnung  sah.  Ganz  normale  motorische  Zellen  wie  im  Bückenmark  waren 
hier  gar  nicht  zu  finden.  Die  Gliakerne  waren  oft  um  die  Zellen  herum 
angehäuft  bis  zu  4 — 5  Kernen;  die  grossen  hellen  Kerne  schienen  hier 
häufiger  zu  sein  als  im  Rückenmark.  Die^Zwischensubstanz  war  trotz 
grOsster  Mühe  nicht  ganz  hell  darzustellen  und  behielt  einen  unangenehmen, 
schmutzig  blauen  Farbenton.  Die  Zellenbilder  aus  den  Präparaten  des 
Stimhirns  und  Hinterhauptes  zeigten  keine  Besonderheiten;  nur  bei  schwacher 
Vergrösserung  fiel  auf,  dass  die  Zellreihen  häufiger  als  normal  durch  kleine 
Abstände  unterbrochen  waren,  welche  der  Grösse  eines  Platzes  entsprachen, 
welcher  sonst  von  etwa  8 — 4  Zellen  eingenommen  worden  wäre.  Der  Nach- 
weis, dass  es  sich  um  Ausfälle  von  Zellen  handele,  konnte  nicht  geführt 
werden.  Die  4.  Meynert'sche  Schicht  zeichnete  sich  in  der  Fissura  cal- 
carina  durch  ganz  besondere  Breite  aus,   zeigte  aber  keine  Abnormitäten. 

Die  in  Müller' scher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparate  wurden  mit 
Carmin,  Nigrosin,  nach  van  Gieson,  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbt; 
ausserdem  wurde  nach  Marchi  und  nach  der  Weiger tischen  Markscheiden- 
methode untersucht.  Die  Weigert'sche  Gliamethode  wurde  nicht  ange- 
wendet, weil  diese  Methode  sich  für  pathologisch- anatomische  Zwecke  noch 
nicht  überall  bewährt  und  der  Autor  selbst^)  die  Veröffentlichung  einer 
vollkommeneren  Methode  in  Aussicht  gestellt  hat.  Von  sonstigen  Methoden, 
welche  in  letzter  Zeit  Aufsehen  erregt  haben,  würden  hier  noch  diejenige  von 
Held  und  die  Fibrillenmethode  Bethe's  in  Frage  kommen;  erstere  theilt  das 
Schicksal  der  Gliamethode,  indem  vorläufig  noch  an  ihrer  Brauchbarmachung 
für  pathologische  Untersuchungen  gearbeitet  wird,  letztere  ist  noch  gar  nicht 
veröffentlicht  und  erst  einzelnen  Forschern  zur  Probe  bekannt  gegeben. 

1}  Pollack,  Die  Färbetechnik  des  Nervensystems.  II.  Aufl.   8.  148.  1898. 


Anat  Befund  im  centr.  NerveDsystem  bei  einem  Fall  v.  Schüttellähmung.    417 

Die  Ueberslchtspräparate,  welche  mit  Carmin,  Nigrosin  und  nach  van 
Gieson  gefärbt  waren,  ergaben  im  Oehim  Bilder,  welche  man,  abgesehen 
von  sehr  deutlich  hervortretenden  Zellpigmentirungen,  als  normale  Muster- 
präparate hätte  demonstriren  können.  Die  Beschafifenheit  der  Pia,  der  Ge- 
^se  und  Septa  wurde  dann  mit  der  Ehrlich'schen  Hämatoxylin-Eosin- 
färbung  näher  untersucht;  aber  nirgends  zeig^te  sich  eine  irgendwie  verdächtige 
Anhäufiing  von  Kernen,  Arteriosklerose  oder  Verdickung  der  Gefässwände. 

Der  BeAind  am  Rückenmark  zeigte  in  allen  Höhen  normale  Bilder. 
In  der  Gegend  der  Hinterhömer  fiel  eine  grössere  Anzahl  von  Amyloid- 
körperchen  auf,  welche  sich  in  geringerer  Zahl  auch  im  übrigen  Quer- 
schnitt zerstreut  vorfanden,  besonders  in  der  Nähe  der  Fissura  longit.  anterior 
und  in  der  Rinde.  Im  Kleinhirn  fanden  sich  zwischen  den  Purkinj^- 
schen  Zellen  eine  grosse  Zahl  von  sehr  feinen  Marchi-Pünktchen,  im  Mark- 
lager des  Parancentrallappens  hier  und  da  kleine  Reihen  von  4—5  schwarzen 
Punkten  etwas  grösseren  Kalibers.  Nach  der  Weigert-Methode  konnten 
an  den  genannten  Stellen  Veränderungen  nicht  mit  Sicherheit  constatirt 
werden.  In  der  Medulla  oblongata  wurde  namentlich  am  Hypoglossus- 
und  Trigeminuskeme  mit  allen  Methoden  nach  Abnormitäten  vergeblich  ge- 
sucht Der  Centralkanal  war  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks 
obliterirt  und  mit  Ependymzellen  angefüllt.  Die  Venen  schienen  im  Sulcus 
post.  erweitert.  An  den  hinteren  Wurzeln,  den  peripheren  Nerven 
und  den  Muskeln  konnten  trotz  genauester  Untersuchung  verdächtige  patho- 
logische Veränderungen  nicht  nachgewiesen  werden. 

Bilder  sind  der  obigen  Beschreibung  nicht  beigegeben  worden,  weil  es 
sich  hier  theils  um  bekannte,  theils  um  solche  Veränderungen  handelt, 
welche  wie  bei  denNissl-Befhnden  aus  verschiedenen  bekannten  Bildern  leicht 
combinirt  werden  können. 

Epikrise. 

Bei  der  Beurtheilung  des  vorliegenden  Krankheitsfalles  ist  in  erster 
Linie  hervorzuheben,  dass  es  sich  klinisch  um  einen  reinen,  uncomplicirten 
Fall  von  Parkinson 'scher  Krankheit  gehandelt  hat,  und  dass  in  Folge 
dessen  der  anatomische  Befund,  soweit  positive  Ergebnisse  in  Betracht 
kommen,  mit  grosster  Wahrscheinlichkeit  eindeutige  Verhältnisse  liefert. 

In  vielen  der  untersuchten  Fälle  waren  Complicationen  mit  mul- 
tipler Sklerose,  Alkoholismus,  Lues,  Blei-  oder  Quecksilbervergiftung, 
Tumoren  vorhanden,  welche  alle  das  Gemeinsame  an  sich  haben,  dass 
sie  in  leicht  zu  erkennender  und  auffalliger  Weise  das  interstitielle 
Gewebe  in  der  einen  oder  anderen  Form  verändern.  Dass  solche  Fälle 
auch  klinisch  kein  eindeutiges  Bild  liefern,  geht  aus  den  Berichten 
hervor,  in  welchen  hervorgehoben  wird,  dass  bei  dieser  Krankheit  viel- 
leicht ebenso  häufig  Intentionszittem  vorkommt,  wie  Tremor  in  der 
Ruhe  (Gerhardt^)).  Ausser  einem  klinisch  genau  beobachteten  Falle 
von  Fr.  Schnitze  (Virchow's  Archiv.  Bd.  68.  S.  120),  in  welchem  Zittern 

\)  Gerhardt,  Zur  Symptomatologie  derParalysis  agitans.  XXIL  Wander- 
versammlung  zu  Baden -Baden  1896.  Neurolog.  Centralblatt  1896. 
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in  der  Ruhe  bei  Vorhandensein  sklerotischer  Herde  sich  zeigte,  sind  ähn- 
liche Fälle  nicht  beobachtet  worden.  Die  meisten  anderen  Forscher  (Char- 
cot,  Simon,  Joffroj,  Kühne,  Berger,  Heimann  u. s.  w.) haben  post 
mortem  keine  Spur  von  multipler  Sklerose  gefunden.  Bemerkenswerth  ist 
ferner,  dass  in  den  letzten  drei  der  genannten  Fälle  trotz  genauer  Unter- 
suchung überhaupt  kein  positiver  patholog.  Befund  erhoben  werden  konnte. 

Diese  Falle  beweisen,  dass  deutlich  sichtbare  Veränderungen  nicht 
zum  pathologischen  Befund  der  P.  a.  gehören  und  als  zufällige  oder 
secundäre  Complicationen  betrachtet  werden  müssen.  Wie  sind  nun 
aber  die  feineren,  nicht  deutlich  hervortretenden  Veränderungen  zu 
beurtheilen?  Neuere  Forscher,  wie  Sander  >),  sind  geneigt^  wenigstens 
soweit  eine  Erkrankung  des  Rückenmarks  in  Frage  kommen  konnte, 
feinere,  angeblich  nur  mit  der  Weigert'schen  Gliamethode  nachweis- 
bare interstitielle  Wucherungen  als  Ursache  der  Krankheit  anzunehmen 
und  die  früheren  negativen  Befunde  mit  der  Unzulänglichkeit  der  alten 
Methoden  zu  erklären.  Zur  Widerlegung  dieser  Anschauung  kannZweierlei 
angeführt  werden:  erstens  dass  Fürstner ^)  auch  mit  den  neuesten 
Methoden  keinen  bestimmten  spinalen  Befund  erhoben  und  deshalb  den 
cerebralen  Ursprung  der  Krankheit  in  Erwägung  gezogen  hat,  und  zwei- 
tens dass  das  Vorkommen  interstitieller  Wucherungen  bei  P.a.  nicht 
mit  Hülfe  der  neuen,  sondern  mit  den  alten  Methoden  erwiesen  wurde. 

In  letzterer  Beziehung  begnüge  ich  mich  damit,  zu  erwähnen,  dass 
Fr.  Schnitze  an  dem  oben  citirten  Falle  lange  vor  der  Entdeckung 
der  neuen  Methoden  interstitielle  Veränderungen  nachgewiesen  hat,  und 
dass  sein  Schüler  v.  Sass^)  in  Dorpat  an  einem  ganz  reinen  Falle 
von  Paral.  agii  von  einer  Verbreiterung  der  gröberen  Bindegewebszüge 
spricht,  ohne  diesen  Befund  bei  alten  Leuten  ftir  etwas  Aussergewöhn- 
liches  zu  halten.  Es  scheint  demnach,  dass  trotz  der  Verfeinerung 
der  Gliamethode  nach  der  quantitativen  Seite  hin  und  trotz  des  Um- 
standes,  dass  von  Sander  auch  in  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks eine  grössere  Menge  von  Glia  nachgewiesen  wurde,  dennoch  der 
Standpunkt  Fr.  Schultze's  (Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XX.  1877: 
Zur  patholog.  Anatomie  der  Chorea  minor,  des  Tetanus  und  der  Lyssa) 
auch  heute  noch  bei  allen  ähnlichen  Krankheiten  mit  Krampferschei- 
nungen zu  Recht  besteht,  wonach  es  unerlaubt  ist,  aus  der  Vermehrung 
des  interstitiellen  Gewebes  Schlüsse  auf  die  Ursache  der  Krämpfe  zu 
ziehen,  weil  solche  Veränderungen  ebenso  häufig  bei  Personen  gefunden 

1)  MoDatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie  (Wernicke  und  Ziehen): 
Paralysis  agitans  und  Senilitat.  1897. 

2)  Neurolog.  Centralblatt  1897.  S.  609. 

3)  Zur  pathol.  Anatomie  der  Paral.  agit.  St.  Petersburger  med.  Wochen- 
schrift. 1891.  Nr.  19  u.  20. 
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werden,  welche  intra  vitam  gar  keine  krankhaften  Symptome  im 
Nervensystem  gezeigt  haben,  z.  B.  bei  chron.  Nephritis,  tind  weil 
solche  Wucherungen y  wenn  sie  rein  myelitischer  Natur  wären,  mit 
ganz  anderen  Symptomen  hätten  einhergegangen  sein  müssen. 

Was  den  vorliegenden  Fall  betri£Pt,  so  waren  die  gliösen  Septa 
in  jeder  Weise  normal,  nicht  vermehrt,  nicht  verbreitert,  die  Kerne 
nicht  zahlreicher  als  gewöhnlich.  Aber  auch  das  übrige  Gewebe  hat 
trotz  der  Anwendung  der  neuesten  Methoden  —  mit  Ausnahme  der 
Oliamethode  —  und  obgleich  hier  ein  uncomplicirter  Krankheitsfall  vor- 
lag, am  Rückenmark  nichts  ergeben,  was  die  Annahme  einer  Ent^ 
stehung  der  Krankheit  im  Rückenmark  auch  nur  im  Entferntesten 
begründen  könnte.  Aber  auch  der  positive  Nachweis  von  Glia- 
wucherung  mit  Hülfe  der  Weigert'schen  Methode  würde  diese  üeber« 
Zeugung  nicht  ändern,  da  die  Gleichstellung  der  P.  a.  mit  dem 
gewöhnlichen  Tremor  senilis,  wie  derselbe  von  Sander  (s.  oben)  auf 
Grund  seiner  Gliastudien  angestrebt  wird,  bei  genauer  klinischer  Be« 
obachtung  nicht  anerkannt  werden  kann.  Die  Aehnlichkeit  beider 
Zustände  ist  nur  eine  äusserliche.  Der  Tremor  senilis  tritt  meistens  nur 
bei  Bewegungen  auf  und  wird  durch  willkürliche  Bewegungen  oft  deut- 
lich verstärkt.  Das  Zittern  beginnt  hier  gewöhnlich  am  Kopf;  die  Beine 
bleiben  oft  ganz  verschont.    Auch  tritt  dieser  Tremor  nie  halbseitig  auf. 

Was  nun  die  Befunde  am  Gehirn  anlangt,  so  waren  in  unserem 
Falle  zunächst  die  Marchi-Veränderungen  ebenso  gering  wie  im 
Rückenmark  und  können  nicht  in  Betracht  gezogen  werden.  Die 
Markscheidenfarbung  nach  Weigert  hat  ein  rein  negatives  Resultat 
ergeben.  Erwähnenswerth  bleiben  daher  von  der  Untersuchung  des 
ganzen  Centralnervensystems  nur  die  Veränderungen  im  Gehirn  nach 
der  Nissl-Methode  und  hier  in  erster  Reihe  an  den  motorischen, 
bezw.  den  Purkinje 'sehen  Zellen.  Wenn  ich  den  Grad  der  Abnorr 
mität  dieser  Zellen  klassificiren  müsste,  so  würde  ich  sie  nach  der  Er- 
fahrung, welche  ich  bei  der  Untersuchung  von  ca.  30  Gehirnen  unter 
Leitung  des  Autors  der  Methode  hiervon  gewonnen  habe,  zu  den 
mittelschwer  erkrankten  Zeilen  rechnen.  Sie  haben  vielleicht  eine 
geringe  Aehnlichkeit  mit  dem  Zustande  des  von  Nissl  scharf  ab« 
gegrenzten  Bildes  der  „acuten  Schwellung*',  abgesehen  davon,  dass 
letztere  sich  über  alle  Zellen  im  ganzen  Gehirn  zu  verbreiten  pflegt, 
was  hier  nicht  der  Fall  war.  Einzelne  Zellen  spielen  dagegen  stark 
in  das  Bild  der  „chronischen  Veränderung*'  hinüber.  Es  ergiebt  sich 
also  auch  hier  kein  charakteristischer  einheitlicher  Befund!  Man  kann 
nur  sagen:  von  allen  Zellen  im  Centralnervensystem  sind  die  so- 
genannten motorischen  Hirnzellen  am  meisten  verändert  und  ganz 
besonders  im  Vergleich  mit  den  normalerweise  bis  auf  das  sogenannte 
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„Schttsselcben^  ganz  genau  so  construirten  motorischen  Zellen  im 
Rückenmark.  Das  Schüsselchen  —  nicht  zu  verwechseln  mit  der 
„Kernkappe",  welche  an  der  Convexität  spitz  ausgezogen  ist,  —  ist 
ein  halbmondförmiges  Eäppchen,  welches  an  den  motorischen  Zellen 
im  Gehirn,  wo  deren  Rand  mit  Nissl-Korperchen  nicht  überlagert 
ist,  der  Kemmembran  hart  aufsitzt,  den  Zellen  im  Rückenmark  dagegen 
nicht.  Im  Uebrigen  ist  kein  Unterschied  zwischen  beiden  Zellarten  in 
normalem  Zustande  zu  finden.  Wenn  daher  agonale  oder  postmortale 
Schädlichkeiten  die  beschriebenen  Veränderungen  in  den  Gehimrinden- 
zellen  zu  Wege  gebracht  hätten,  so  wäre  es  mindestens  sehr  auffilllig, 
warum  dieselben  die  Zellen  im  Rückenmark  so  ganz  und  gar  davon 
verschont  haben  sollten.  Es  hat  allerdings  lange  Zeit  der  Verdacht 
bestanden,  dass  das  Bild  der  acuten  Schwellung  die  Folge  fieberhafter 
Processe,  besonders  von  Pneumonie  und  Typhus,  sei  und  dass  die 
Benommenheit  des  Sensoriums  damit  in  Beziehung  stehe.  Eine  Pneu- 
monie bestand  aber  bei  unserer  Kranken  gegen  Ende  des  Lebens.  In- 
dessen musste  diese  Vermuthung  nach  weiterer  Forschung  fallen 
gelassen  werden,  so  dass  man  augenblicklich  nicht  berechtigt  ist,  wie 
NissP)  selbst  nach  langer  mühevoller  Arbeit  feststellt,  aus  der  Zell- 
veränderung irgend  welchen  Schluss  zu  ziehen,  so  dass  also  möglicher 
Weise  auch  die  „acute  Schwellung"  das  Bild  einer  langjährigen  chro- 
nischen Veränderung  darstellen  konnte. 

Es  entsteht  nun  angesichts  dieses  Befundes  im  Grosshim  die  Auf- 
gabe, zu  untersuchen,  welche  Gründe  sich  für  die  Annahme  einer  cere- 
bralen Entstehungsursache  bei  Paralysis  agit^ns  noch  weiter  ergeben. 
In  anatomischer  Beziehung  sind  hier  erwähnenswerth  die  Fälle  von 
Stoffella  mit  Atrophie  des  Gehirns,  von  Virchow  mit  einem  Osteom 
im  linken  Thalamus,  von  Leyden  mit  einem  Sarkom  im  linken  Seh- 
hügel, vonChvostek  mit  Verhärtung  in  der  Rinde  des  rechten  Schläfen- 
lappens und  Ammonshomes,  welche  aber  nichts  Bestimmtes  beweisen. 

In  klinischer  Beziehung  ist  vorzugsweise  auf  die  beiden  That- 
sachen  hinzuweisen,  dass  die  Paralysis  agitans  sehr  häufig  halbseitig 
auftritt,  so  dass  oft  z.  B.  der  linke  Arm  und  der  linke  Fuss  Jahre  lang 
ganz  allein  befallen  sind,  und  ferner  darin,  dass  die  Krankheit  in  vielen 
Fällen  bei  oder  nach  ausgesprochenen  Gehimkrankheiten  auftritt,  am 
meisten  nach  Hemiplegien.  Allenfalls  könnte  hier  noch  das  momentane 
Aufhören  oder  die  Beruhigung  der  Zitterbewegungen  unter  dem  Ein- 
flüsse willkürlicher  Handlungen  in  den  meisten  Fällen  der  Krankheit 
Erwähnung  finden,  wie  es  besonders  an  den  ersten  Schriftzügen  be- 
obachtet  wird,   ebenso    die   Steigerung   des  Zitterns   im  AfiPeci    Alle 

1)  Niesl,  Nervenzellen  und  graue  Substanz.  Mün ebener  med.  Wocbenschrift 
1898.  Nr.  31—33. 
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anderen  Erscheinangen  und  Symptome  bei  Paralysis  agitans  lassen  sich 
f&r  die  Entscheidung  dieser  Frage  nicht  gut  verwerthen.  Das  sub* 
jective  Hi4zegefbhlf  welches  von  Mosse  (Centralblatt  f.  Nervenheilkunde. 
1889.  Nr.  15)  ohne  genügende  Begründung  auf  eine  Störung  der  vaso- 
motorischen Centren  zurückgefQhrt  wird,  die  geringe  Temperatur- 
erhöhung, wie  sie  von  Grasset  (Progris  m^dical  1878.  Nr.  12)  und 
von  A,  Fuchs  (Neurolog.  Centralblatt.  1895.  Nr.  29)  in  24  Proc.  der 
Fälle  beobachtet  wurde,  das  Aufhören  des  Tremors  nach  einem  Schlag- 
anfall, wie  es  in  zwei  Fällen  von  Parkinson^)  und  Leva  (s.  oben) 
beschrieben  wurde,  die  Untersuchungen  auf  die  Phosphate  im  Urin, 
wie  sie  von  dem  letzten  Autor  angestellt  wurden,  und  endlich  die  von 
Wellenberg^)  erwähnte  Thatsache  des  Aufhörens  der  Zitterbewe- 
gungen im  Schlaf  lassen  ebenso  wenig  eine  begründete  Vermuthung 
über  die  locale  Diagnose  zu,  wie  die  Hauptsymptome  der  Krankheit 
selbst:  der  Ruhetremor,  die  Muskelrigidität  und  Muskelschwäche. 

Auch  über  das  Verhalten  der  Reflexe  sind  die  Ansichten  noch 
getheilt.  Die  meisten  Lehrbücher  geben  an,  dass  dieselben  nicht 
abnorm  gefunden  werden.  Nur  Gowers  erwähnt,  dass  sie  in  Aus- 
nahmefallen deutlich  gesteigert  sind,  speciell  das  Eniephänomen,  und 
dass  in  ganz  seltenen  Fällen  ein  typischer  Fussclonus  erhalten  wurde. 
Sternberg')  schreibt  in  seiner  Monographie,  dass  in  dieser  Hinsicht 
die  grösste  Reserve  geboten  sei,  da  nach  Blocq  (Des  contractures. 
Paris  1888)  die  Spasmen  stets  mit  Herabsetzung  der  Sehnenreflexe, 
nach  Heimann  (lieber  Paral.  agitans.  Berlin  1888)  gerade  in  solchen 
Fällen  Steigerung  vorkomme.  Rieck  (Dissertation,  Bonn  1892)  findet 
die  Reflexe  in  drei  Fällen  deutlich  erhöht.  In  unserem  Falle  war  der 
Patellarreflex  auf  einer  Seite  stärker  als  normal  Erwägt  man,  dass 
die  Muskelrigidität  das  Auslösen  der  Reflexe  sehr  häufig  erschwert, 
so  wird  man  sich  auf  Grund  dieser  Beobachtungen  mehr  für  eine  er- 
höhte Refiexerregbarkeit  entscheiden.  Aber  auch  diese  wäre  für  unsere 
Frage  nichts  weniger  als  entscheidend.  Es  bleibt  also  zur  Stütze  der 
Annahme  des  Krankheitssitzes  im  Gehirn  nur  die  Halbseitigkeit  und 
das  Auftreten  nach  ausgesprochenen  Gehimkrankheiten  übrig,  voraus- 
gesetzt, dass  eine  periphere  Erkrankung  auszuschliessen  ist  Letzteres 
ist  aber  sehr  wahrscheinlich,  da  nicht  nur  in  dem  vorliegenden  Falle, 
sondern  auch  in  zahlreichen  anderen  Fällen  (Koller^))  gar  keine  oder 

1)  Citirt  bei  Eulenburg  S.  189. 

2)  Wollenberg,  Chorea,  Paralysis  agitans,  Paramyoclonus  multiplex  in 
Nothnagers  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Wien  1899. 

3)  Stern berg,  Die  Sebnenreflexe.  1893. 

4)  Koller,  Beitrag  zur  pathol.  Anatomie  der  Paral.  agitans.  VirchoVs 
Archiv.  Bd.  125. 
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nur  sehr  geringe  Veränderungen  gefanden  werden  konnten.  Aber 
selbst  ein  stärkerer  pathologischer  Befand  würde  nach  langjährigem 
Bestehen  der  Krankheit  nar  mit  Vorsicht  za  verwerihen  sein,  da  sich 
bekanntlich  auch  bei  activer  Rigidität,  wenn  sie  lange  besteht,  myo- 
pathische  Zustande  secandär  entwickeln  können.  Diese  Erfahrung 
scheint  in  den  drei  Arbeiten  von  Skoda ^),  von  Leyden^)  und  von 
V.  Sass  (s.  oben),  welche  eine  chronische  primäre  Neuritis  neben  fettiger 
Entartung  der  Muskeln  als  Ursache  des  Zittems  annehmen  und  diese 
Erkrankung  später  auf  das  Rückenmark  übergreifen  lassen,  nicht 
genügend  berücksichtigt  worden  zu  sein,  obwohl  die  Veränderungen, 
welche  sich  hier  vorfanden,  nicht  wesentlich  andere  waren,  als  sie  sich 
auch  sonst  bei  alten  Leuten  vorfinden.  Nach  v.  Sass,  welcher  die 
Erfahrungen  von  Senator  (Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  15.  1889. 
S.  61)  zu  Grunde  legt,  wird  als  einziger  Unterschied  angegeben,  dass  bei 
einem  alten  Manne  in  den  Muskeln  hauptsächlich  die  Stäbchen  und  die 
grossen  ovalen  Kerne  vermehrt  waren,  während  bei  dem  Falle  mit  Para- 
lysis  agitans  mehr  eine  Vermehrung  der  kleinen  runden  Kerne  sich  be- 
merkbar machte.  Die  Befunde  von  Skoda  und  Leyden  sind  hier  gar 
nicht  zu  verwerthen,  da  beide  Fälle  schon  klinisch  ein  zweifelhaftes  Aus- 
sehen darboten  (Intentionstremor).  v  o  n  S  a  s  s  stützt  seine  Ansicht  klinisch 
mit  der  Beobachtung  Charcot's  (Maladies  du  Systeme  nerveux.  Tome  L 
1886),  dass  nicht  selten  neuralgische  Schmerzen  in  den  später  vom  Zittern 
betroffenen  Oliedem  sich  einstellen,  und  zweitens  mit  der  Erfahrung,  dass 
Paralysis  agitans  häufig  nach  Traumen  peripherer  Nerven  auftritt.  Beide 
Momente  lassen  aber  keinen  sicheren  Schluss  irgend  welcher  Art  zu. 

Nach  all'  diesen  Ueberlegungen  kann  man  sagen,  dass  klinische 
Gründe  für  einen  cerebralen  Krankheitssitz  bei  Paralysis  agitans  vor- 
handen sind,  ja  noch  mehr,  dass  eigentlich  gar  keine  gewichtigen 
G-ründe  dagegen  sprechen.  Unter  solchen  Umständen  sehe  ich  mich 
veranlasst,  die  alte  Anschauung  von  der  nicht  cerebralen  Entstehung 
der  Krankheit  fallen  zu  lassen  und  glaube,  dass  der  in  dieser  Arbeit 
niedergelegte^  wenn  auch  an  sich  geringe  und  nur  an  einzelnen  Theilen 
des  Gehirns  erhobene  Befund  der  neu  entstehenden  Anschauung  von 
dem  cerebralen  Ursprung  der  Paralysis  agitans  eine  vielleicht  beachtens* 
werthe  Stütze  bieten  und  zur  weiteren  Forschung  auf  diesem  dunkeln 
Gebiete  anregen  wird. 

Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Professor  Dr. 
Fr.  Schultze  für  die  Anregung  zu  dieser  Abhandlung  und  für  die  gütige 
Unterstützung  bei  derselben  meinen  aufrichtigsten  Dank  auszusprechen. 

1)  Skoda,  Wiener  Medicinalhalle  1862. 

2)  Leyden,  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  VI.  1876.  S.  293. 


Die  YeiAnderangen  der  Haut  bei  Paralysis  agitans. 

Von 

Dr.  Frenkel 

In  Heiden  (Schweiz). 

Das  Verhalten  der  Haut  bei  der  ParkiIl80^'8chen  Krankheit  hat 
bisher  kaum  das  Interesse  der  Forscher  erregt  Dieselbe  wird  ftir 
normal  angesehen  und  einige  Symptome,  welche  die  genaue  Prüfung 
der  Haut  nahe  legten,  wie  der  eigenthümlich  charakteristische  Gesichts- 
ausdruck, die  Unbeweglichkeit  desselben,  das  von  Motschutkowski 
erwähnte  Stehenbleiben  der  Falten  nach  dem  Stimrunzeln  und  Anderes, 
wurden  ohne  Weiteres  mit  der  Rigidität  der  betreffenden  Musculatur 
in  Verbindung  gebracht.  Indessen  ist  es  nicht  schwer  nachzuweisen, 
dass  Veränderungen  der  Haut  und  vielleicht  des  Unterhautzellgewebes 
zum  Erankheitsbilde  der  Paralysis  agitans  so  sehr  gehören,  dass  sie 
im  vorgeschrittenen  Stadium  absolut  constaut  sind,  aber  auch  im  Be- 
ginn kaum  ganz  vermisst  werden.  Im  Weisentlichen  besteht  diese  Ver- 
änderung in  einer  Verdickung  der  Haut  und  einer  straffen  An- 
heftung derselben  auf  dem  TJnterhautzellgewebe.  Letztere  kann 
so  intensiv  sein,  dass  es  uumöglich  wird,  die  Haut  in  einer  Falte  zu 
erheben  an  Stellen,  wo  dies  ftir  gewöhnlich  mit  Leichtigkeit  geschieht, 
z.  B.  am  Rücken,  während  es  vielleicht  an  symmetrischer  Stelle  der 
anderen  Seite  möglich  ist  Die  Verdickung  der  Haut  erweist  sich  am 
Kranken  aus  der  Vergleichung  einer  Hautfalte  mit  der  übrigen  Haut 
oder  von  symmetrisch  gelegenen  Hautstellen.  Manchmal  ist  die  glatte 
faltenlose  Haut  um  eine  ganze  Extremität  oder  um  einen  Abschnitt 
derselben  wie  fest  angeklebt  und  unbeweglich,  so  dass  man  vergeblich 
versucht,  sie  zu  verschieben.  Darum  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch 
das  Unterhautzellgewebe  an  der  Veränderung  sich  betheiligt, 
indem  es  vielleicht  an  Dicke  und  Elasticität  abnimmt 

Die  Verdickung  und  Anheftuug  der  Haut  kann  an  jeder  Stelle  des 
Körpers  auftreten.  Es  handelt  sich  dabei  fast  immer  um  grosse  Flächen, 
meist  um  eine  ganze  Extremität,  die  Rückenhaut  ist  meistens  ebenfalls 
alterirt,  ebenso  die  Gesichtshaut,  namentlich  die  Stirn.  Die  Verdickung 
braucht  nicht  überall  gleich  gross  zu  sein,  so  dass  z.  B.  der  Oberarm 
stärker  verdickt  sein  kann  als  der  Unterarm,  der  Oberschenkel  stärker 
als  der  Unterschenkel  eta 
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Der  Beweis  fttr  die  Verdickung  wird  geliefert  durch  Vergleichuog 
Yon  Hautfalten  an  symmetrisch  gelegenen  Korperstellen.  Der  Unter- 
schied ist  vielfach  so  evident,  dass  der  Anblick  und  die  Palpation  zur 
Feststellung  genügen.  Die  Palpation  orientirt  uns  dabei  auch  über 
die  eigenthümliche  Starre  und  den  Mangel  au  Elasticitat 

Es  lässt  sich  aber  auch  die  Dicke  der  Haut  messen,  mit  Hülfe 
eines  Ealibermessers,  wie  ihn  die  Feinmechaniker  zur  Bestimmung 
von  Rohrendurchmessern  benutzen.  Man  bringt  die  Hautfalte  zwischen 
die  Branchen  des  Instrumentes  und  liest  natürlich  so  die  doppelte 
Dicke  der  Haut  ab,  was  belanglos  ist^  da  es  hier  nicht  auf  die  absoluten 
Werthe,  sondern  auf  die  Vergleichung  verschiedener  Hautstellen  an- 
kommt   Wir  wollen  einige  so  gefundene  Zahlen  anführen. 

Die  Zahlen  sind  in  Millimetern  angegeben. 

Fraa  B.  B.  L.  Frau  B.  B.  L. 

Handgelenk 2,5  2,5  HeIb 3,5  2,5 

Mitte  des  Unterarms  .  .  5,5  4,0  RQckenhaut,  oberer Theil  6,0  4,0 

Oberarm ,  unterer  Theil  7,5  6,5  Röcken  weiter  abwärts .  6,0  5,5 

Oberster  Theil  des  Ober-  „  „  „  7,0  6,0 

arms    9,5  7,0 

Aus  den  Zahlen  geht  hervor,  dass  bei  der  Patientin  B.  die  Haut 
an  verschiedenen  Eörperstellen  der  rechten  Seite  dicker  war  als  an  der 
linken.  Wir  finden  DifiPerenzeh  für  den  Unterarm  von  1,5  mm;  am 
unteren  Ende  des  Oberarms  ist  die  Differenz  1,0  mm.  In  der  Schulter- 
gegend 2,5  mm;  am  Rücken  eine  Differenz  von  2,0,  2,0,  0,5,  1,0  mm. 
Die  Hautdickendifferenz  steigt  also  sowohl  an  den  Armen  wie  am  Rumpf^ 
je  mehr  wir  uns  dem  Kopfe  nähern.  Die  Rückenhaut  ist  stark  verdickt 
und  ist  straff  auf  der  Unterlage  angeheftet,  ein  Verhalten,  was  an 
dieser  Stelle,  namentlich  bei  vorgeschrittenen  Fällen  von  Paralysis  agitans, 
die  Regel  ist  Die  Kranke  ist  mager.  Die  Krankheit  hat  mit  dem 
rechten  Arm  angefangen,  ergriff  später  das  rechte  Bein;  die  linke 
Seite  ist  nicht  ganz  frei,  doch  wesentlich  besser  als  die  andere.  Auch 
an  den  unteren  Extremitäten  fühlt  sich  die  Haut  rechts  dicker  an 
als  links. 

Frau  F.  R.  L.  Frau  F.  R.  L. 

Unterarm 2,0  2,0      Fussrücken 5,0  7,5 

„         8,0  8,0  Unterschenkel,  Aussen- 

Oberarm,  oberer  Theil  .  10,1  20,2         seite 9,0  12,5 

Schulterhöhe 10,1  14,0  Untersch.  Innenseite   .  .  21,0  23,0 

ßrustgegend 8,0  9,5      Etwas  höher 23,5  23,0 

Hals 3,0  3,5      Oberschenkel 28,0  29,0 

40,1  40,9 
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In  diesem  Falle  findet  sich  die  Verdickung  auf  der  ganzen  linken 
Seite.  Die  Differenzen  sind  2,5,  3,5,  2,0,  1,0,  0,8  mm.  Die  absoluten 
Zahlen  sind  auffallend  hoch  und  beweisen,  dass  die  Haut  im  Ganzen 
yerdickfc  ist,  dass  aber  die  linke  Seite  särker  ergriffen  ist  Eine  Aus- 
nahme davon  macht  eine  Stelle  am  oberen  Theil  des  Unterschenkels, 
wo  die  Haut  rechts  um  ein  Geringes  dicker  ist  als  links.  Solche 
Stellen  haben  wir  auch  bei  anderen  Kranken  gesehen,  die  dünner  oder 
dicker  erscheinen  als  die  Umgebung.  Aus  der  Krankengeschichte  dieses 
schweren  Falles  von  Parkinson 'scher  Krankheit  heben  wir  hervor, 
dass  die  Krankheit  mit  dem  linken  Bein  begonnen  hat.  Zur  Zeit  der 
Untersuchung  waren  beide  Arme  etwa  in  gleicher  Weise  —  nicht  sehr 
stark  —  ergriffen ;  der  Beine  konnte  sich  die  Kranke  kaum  mehr  bedienen, 
und  war  die  linke  Extremität  die  deutlich  schlechtere.  Die  Stimhaut 
ist  auffallend  dick  und  lässt  sich  nur  schwer  in  dicken  groben  Falten 
erheben,  welche  lange  persistiren  (Zeichen  von  Motschutkowski); 
die  Falten  links  bleiben  länger  stehen,  was  einen  eigenthümlichen 
mimischen  Effect  producirt.  Die  Frau  ist  gut  genährt  und  hat  ziemlich 
gut  entwickeltes  Fettpolster.  Wir  unterlassen  es,  des  Weiteren  Zahlen 
t\ir  die  Hautdicke  zu  geben;  die  primitive  Messart  lässt  eine  directe 
Verwerthung  der  Zahlen  nicht  zu  und  die  Palpation  giebt  uns  über 
diese  Verhältnisse  präcise  Auskunft. 

Fall  3.  B.,  41  jähriger  Mann.  Krankheitsdauer  21  Jahre.  Schwerster 
Fall.  Rückenhant  beiderseits  stark  verdickt,  die  Haut  erscheint  dicker 
rechts.  An  der  unteren  Partie  der  Eückenhaut  rechts  ist  es  uumöglicb, 
eine  Falte  zu  erheben.  Am  ganzen  rechten  Bein  ist  es  unmöglich,  eine 
Haotfalte  zu  erheben.  Hier  ist  die  Haut  steif  und  unverschiebbar,  wie  wenn 
sie  fest  auf  der  Unterlage  angewachsen  wäre. 

Eine  Ueberlegung  liegt  nahe.  Ein  merklicher  Unterschied  in  der 
Hautdicke  zweier  Extremitäten  muss  sich  in  einer  Differenz  des  Um- 
fanges  an  identischen  Stellen  documentiren;  diejenige  Extremität,  welche 
eine  dickere  Haut  besitzt,  muss  im  Ganzen  dicker  sein.  Diese  Er- 
wartung hat  sich  vollauf  bestätigt,  wie  die  anzuführenden  Zahlen  be- 
weis^Mi  werden. 

Fall  4.  L.,  48j:iliri^^er  Mann.  Seit  6  Jahren  krank.  Schwerer  Fall, 
Unfähigkeit,  zu  geben.  An  der  Aussenseite  des  rechten  Unterschenkels  Jlässt 
sich  die  Haut  schwer  abheben,  sie  ist  dicker  und  die  Faltenjsind »kleiner, 
an  der  InueL^f'ite  ist  dieser  Unterschif^d  nicht  zu  bemerken. 

mfanp  in  CViitinicterii  K.  L. 

Oberhalb   der   iMalleoleu  21,5  21,5 

lü  der  Wadengegend  .  .  31,0  33.5 

Arm 23,0  21,0 

„      25,0  25,0 
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Fall  5.  van  H.,  64jfthriger  Bäcker,  lüttelschwerer  Fall.  Am  linkoa 
Oberachenkel  fühlt  sich  die  Haut  dicker  an  als  rechts.  Umfang  10  cm 
oberhalb  des  oberen  Randes  der  Patella  r.  46,75,  1.  49,0.  In  der  Schalter- 
gegend, am  Eficken  ist  es  schwer,  die  fest  anliegende  Haut  in  einer  Falte 
zu  erheben.  Qesicht  starr,  Stirnhaat  wie  angewachsen,  so  dass  es  nnmöglich 
ist,  eine  Falte  zu  machen.  An  der  oberen  Extremität  fühlt  sich  die  Hant 
lizikB  dicker  an  als  rechts.    Dementsprechend  sind  die  Maasse: 

V.  H.  R.  L. 

Oberhalb  des  Handge- 
lenkes    17,5  18,0 

10  cm  unterhalb  des  Ole- 

cranona 26,0  28,5 

3  cm  unterhalb 27,0  28,0 

Oberarmmitte 29,0  30,0 

Der  linke  Oberschenkel  fühlt  sich  hart  an  dnrch  die  Rigidität  der 
Masculatnr,  dies  ist  rechts  nicht  der  Fall.  Umfang  10  cm  oberhalb  des 
oberen  Randes  der  Pateila  r.  46,75,  1.  49,0. 

Ans  der  Anamnese  ist  hervorznheben,  dass  Pat  als  kleines  Kind  auf 
das  linke  Knie  gefallen  ist,  in  Folge  dessen  er  mehrere  Monate  bettlägerig 
gewesen  ist.  1876  Schmerzen  und  Zittern  in  beiden  Beinen,  vor  3  Monaten 
Zittern  und  Steifigkeit  im  linken  Arm,  seitdem  fängt  aber  auch  der  rechte 
Arm  zu  leiden  an. 

Fall  6.  W.,  64jähriger  Mann.  Schwerer  Fall.  Beginn  vor  3  Jahren. 
Die  Steifigkeit  fing  in  allen  Qliedern  etwa  gleichzeitig  an.  Zur  Zeit  der 
Untersuchung  ist  der  rechte  Arm  stärker  ergriffen  als  der  linke,  sowohl 
nach  Angaben  des  Patienten  als  gemäss  der  Untersuchung.  Am  ganzen 
Ober-  und  Unterarm  und  der  Schulter  fühlt  sich  die  Haut  rechts  dicker  an 
als  links. 

Umfang  in  Centimetern      R.        L. 

Handgelenk 18,0     17,0 

Unterarm,  Ellenbogen- 
gegend        26,0     24,0 

Oberarmmitte 26,0     23,5 

Zeigefinger 7,3       7.0 

Mittelfinger 7,0      6,7 

An  den  unteren  Extremitäten  fühlt  sich  die  Haut  gleich  an  an  den 
Füssen  und  am  unteren  Theil  des  Unterschenkels,  dann  wird  bis  zum  Knie 
hinauf  die  Haut  rechts  etwas  dicker  als  links,  unterhalb  des  Knies  ist  die 
Haut  rechts  sehr  deutlich  dicker.  Am  Oberschenkel  ist  an  den  unteren 
zwei  Dritteln  die  Haut  rechts,  an  dem  oberen  Drittel  die  Haut  links  die 
dickere  für  die  Palpation.   Dementsprechend  verhalten  sich  auch  die  Maasse: 

Umfang  in  Centimetern  R.  L.                                                   R.  L. 

Unterschenkel        10  cm  Oberschenkel  10  cm  ober-  * 

oberh.  d.  Fussgelen  ks  21,5  21,5  halb  des  Knies  ....  33,5  34,0 

10  cm  höher 28,5  29,0      10  cm  höher 38,5  40,0 

10    „       „       29,0  28,0      10    „       „      42,0  43.0 

Umfang  der  grossen  Zehe  beiderseits  8,5  cm.  Patient  hält  das  linke 
Bein  für  das  entschieden  bessere. 
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Fall  7.  D.,  57J&liriger  EiBcnbahnarbeiter.  Leichter  Fall.  Vor  5  Jahren 
Schmerzen  in  der  linken  Leistengegend  und  in  der  linken  Schulter;  allmählich 
stellt  sich  Steifigkeit  in  den  Extremitäten  der  linken  Körperhälfte  ein. 
Auf  der  rechten  Seite  keinerlei  subj.  Beschwerden.  Die  Untersuchung 
ergiebt,  dass  die  charakteristisclien  Symptome  auf  die  linke  Körperhälfte 
beschränkt  sind. 

Obere  Extremität 

Oberh.  d.   Handgelenks 

10  cm  höher 

10    „       „       

10    „  oberhalb  des  Ober- 


R 

L. 

17.0 

17,5 

20,5 

21,5 

26,5 

27,5 

27,0 

27,75 

27,5 

26,25 

10  cm  hoher 27,5 

Untere  Extremität.  R.         L.  Oberschenkel  B.         L. 

Umfang  der  grossenZehe      8,5        9,0       10  cm  oberhalb  des  Knies     40,25     41,25 

„         „   zweiten    „         6,0  6,25       10  cm  höher 49,25     49,25 

Umfang  des  Unterschen-  10    „       „      54,0      52,75 

kels  oberhalb  der  Mal- 

leolen 22,0  22,0 

10  cm  höher 27.5  27,5 

10    „       , 30,5  31,75 

10    „       „      36,75  37,25 

Den  Maassen  entsprechend  ist  die  Haut  auf  der  linken  Körperhälfte 
dicker,  einschliesslich  der  Brust  und  der  Rtickenhant,  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  bei  den  unteren  Extremitäten  die  Hautdifferenz  erst  von  der  Mitte  des 
Unterschenkels  beginnt  und  schon  oberhalb  der  Kniee  aufhört,  und  dass  am 
Oberschenkel  die  obere  Partie  rechts  deutlich  dicker  ist  als  links.  Der 
Kranke  selbst  hat  das  Dickerwerden  des  linken  Arms  und  der  Finger  der 
linken  Hand  bemerkt  und  war  gezwungen,  einen  Bing,  den  er  an  der 
linken  Hand  zu  tragen  gewohnt  war,  rechts  zu  tragen,  weil  der- 
selbe nicht  mehr  über  den  betreffenden  linken  Finger  zu 
bringen  war. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  konnte  auch,  abgesehen  von  den  citirten 
Fällen,  die  Verdickung  der  Hautals  ein  constantes  Symptom  bei  der  Par- 
k ins on'scben  Krankheit  festgestellt  werden.  Ganz  im  Allgemeinen  kann 
behauptet  werden,  dass  in  den  schwereren  Fällen  die  grossten  Ano- 
malien der  Haut  gefunden  werden,  indessen  mochten  wir  nicht  so 
weit  gehen,  zu  behaupten,  dass  die  Grösse  der  Hautveränderung  mit 
der  Schwere  des  Falles  parallel  geht,  resp.  derselben  proportional  ist. 
Es  darf  aber  in  dieser  Hinsicht  daran  erinnert  werden,  dass  der  Begriff 
der  Schwere  bei  dieser  Krankheit  nicht  eindeutig  ist;  sehen  wir  von 
den  allerschwersten  Zuständen  ab,  in  denen  die  Menschen  in  eine  be- 
wegungslose starre,  der  Sprache  beraubte  Masse  verwandelt  sind;  so 
kennen  wir  Patienten,  die  kaum  der  Sprache  mehr  mächtig  sind,  dabei 
sich  ziemlich  gut  der  Glieder  bedienen  und  umgekehrt;  andere,   bei 
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denen  die  oberen  Extremitäten  fast  bewegungslos,  die  Beine  noch  func- 
tionslahig  sind  und  andere  Varietäten  mehr.  Es  wird  darum  nöthig  sein, 
eine  Beziehung  zu  suchen  zwischen  der  Musculatur  eines  Gliedes  und  der 
dazu  gehörenden  Haut,  und  bei  dieser  Beschränkung  ergiebt  sich  noch 
am  klarsten  der  Parallelismus  zwischen  Hautveränderung  und  Muskel- 
alteration. 

Welcher  Art  sind  nun  die  Veränderungen  der  Haut?  Wir  werden 
es  fllglich  der  anatomischen  Untersuchung  Überlassen,  uns  darüber 
aufzuklären.  Bisher  ist  unseres  Wissens  eine  anatomische  Untersuchung 
der  Haut  nicht  geschehen,  und  wir  finden  in  den  Präparatengläsern 
keine  Hautstttcke.  Die  klinische  Untersuchung  lässt  auf  eine  Ver- 
dickung der  Cutis  schliesseu  und  auf  den  Verlust  an  Elasticitat. 
Die  stark  verdickte  grobe  Hautfalte,  namentlich  an  der  Stirn,  welche 
mehrere  Minuten  und  länger  stehen  bleibt,  lässt  wohl  eine  andere 
Deutung  nicht  zu.  Sehr  häufig  fand  sich  die  Haut  so  fest  an  der 
Unterlage  angeheftet,  dass  es  unmöglich  war,  eine  Falte  zu  bilden.  Ob 
der  Elasticitätsverlust  der  Haut  allein  schon  genügt  zur  Erklärung  dieses 
Symptomes,  ist  fraglich;  es  scheint,  als  ob  anch  das  Unterhautzellgewebe 
an  Elasticitat  eingebüsst,  sich  zusammengezogen  und  so  die  Haut  durch 
die  retrahirten  Bindegewebsbündel  fest  um  das  Glied  geheftet  hat.  Die 
Epidermis  ist  nicht  nachweislich  verdickt,  die  Haut  hat  nicht  den  An- 
blick und  fllhlt  sich  nicht  so  an  wie  bei  den  chronischen  Verdickungen 
der  Epidermoidalschichten.  Aber  sie  ist  trocken  und  ist  häufig  im 
Zustand  der  Abschilferung,  vorzugsweise  an  der  Stirn.  Es  fanden  sich 
sehr  häufig  Vergrösserungen  der  Talgdrüsen.  Für  diese  Veränderung 
scheint  mir  der  Prädilectionsitz  in  der  stark  verdickten  Rückenhaut  zu 
sein.  In  unserem  Falle  2  ist  die  ganze  Rückenhaut  übersät  von  enorm 
ausgedehnten  Talgdrüsen. 

Es  hat  die  auffallende  und  fast  constante  Hautveränderung  nur 
deshalb  bisher  der  Aufmerksamkeit  der  Untersucher  entgehen  können, 
weil  alle  subjectiven  und  objectiven  Erscheinungen  der  Muskelverän- 
derung resp.  dem  alterirten  Nervensystem  zur  Last  gelegt  wurden. 
Abgesehen  von  dem  charakteristisch  starren  Gesichtsausdruck  mit  den 
oft  auffallend  dicken  Stirnfalten,  der  sich  wesentlich  von  dem  Ausdruck 
bei  Paresen  der  Gesichtsmusculatur  unterscheidet,  sind  es  zunächst  die 
Parästhesien  und  die  Schmerzeo,  welche  eine  Beziehung  zu  der  Ver- 
änderung der  Hautdecken  resp.  des  Zellgewebes  haben  können.  Sie 
haben  nicht  den  Charakter  von  Muskelschmerzen,  sondern  bestehen 
in  einem  Ziehen,  Brennen,  Klopfen,  ähnlich  den  Empfindungen  bei 
Entzündungen  oder  Reizungen  der  Hautdecken  und  des  Zellgewebes; 
manchmal  werden  sie  direct  von  dem  Kranken  in  die  Haut  verlegt 
Anatomische  Gründe  ftlr  diese  Beschwerden  im  Nervensystem  zu  suchen, 
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faaben  wir  überdies  nach  dem  bisherigen  Stand  der  Frage  keine  Ver- 
anlassung. Ein  constantes  und  geradezu  pathognomonisches  Symptom 
bei  der  Parkinson'schen  Krankheit,  das  permanente  „Hitzegeftlhl", 
erscheint  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  verursacht  durch  patho- 
logische Vorgänge  in  den  Hautdecken.  Dieses  Eitzegef&hl  kann 
bekanntlich  so  intensiv  werden,  dass  die  Kranken  in  einem  kalten  Raum 
unbedeckt  die  ganze  Nacht  zubringen. 

Dabei  fühlt  sich  die-Haut  weder  heiss  au,  noch  zeigt  das  Thermo- 
meter eine  objective  Temperaturveränderung.  Dieses  Phänomen,  etwa 
als  Ausdruck  einer  grösseren  Wärmeproduction,  in  Beziehung  zu  bringen 
mit  der  Muskelrigiditat,  ist  kaum  gestattet,  da  sich  ein  solcher  Zu- 
stand in  der  Art  der  Ausscheidungen,  in  einer  Veränderung  des  All- 
gemeinbefindens, Abmagerung  etc.  und  in  einer  objectiven  Temperatur- 
steigerung offenbaren  müsste.  Wir  halten  dieses  Symptom  fftr  eine 
reine  Parästhesie,  veranlasst  durch  Veränderungen  in  den  Hautdecken. 

Bekannt  ist  femer  die  Häufigkeit  von  vasomotorischen  Störungen, 
Röthe  der  Haut  etc.  In  der  That  sieht  man  die  Kranken  meist  mit 
gerötheter  Gesichtshaut,  mit  der  sogenannten  gesunden  Gesichtsfarbe, 
welche  bedingt  ist  durch  Ausdehnung  der  Hautgefasse.  Es  liegt  kaum 
eine  Schwierigkeit  vor,  diese  Zustände  ebenfalls  mit  Vorgängen  in  der 
Haut  zu  verbinden,  resp.  sie  denselben  zu  coordiniren.  Eine  Anzahl 
von  Fragen  harren  noch  der  Lösung.  Abgesehen  von  der  anatomischen 
Untersuchung,  welche  uns  über  die  Natur  der  Veränderung,  ttber  die 
Betheiligung  der  verschiedenen  Schichten  der  Haut,  sowie  ttber  den 
Antheil  des  Unterhautgewebes  aufklären  wird,  muss  die  klinische  Be- 
obachtung den  Verlauf,  den  Moment  des  Auftretens  und  die  Art  der 
Entwicklung  in  Bezug  auf  Localisation  und  Beziehung  zu  den  affioirten 
Muskelgruppen  feststellen,  was  möglich  sein  wird,  wenn  erst  die  Haut- 
untersuchung in  jedem  Falle  vorgenommen  werden  wird. 

Zum  Schluss  möchten  wir  uns  noch  einige  Bemerkungen  in  Betreff 
der  Pathogenese  dieser  uns  in  der  Klinik  so  wohl  bekannten  und 
pathologisch-anatomisch  so  gänzlich  dunklen  Krankheit  gestatten.  Mit 
der  Auffindung  einer  constanten  Veränderung  der  Haut  und  mit  der 
damit  gegebenen  Möglichkeit,  einen  Theil  der  subjectiven  und  objectiven, 
auf  das  Nervensystem  direct  hinweisenden  Symptome  auf  diese  Ver- 
änderungen selbst  zu  beziehen,  verliert  die  an  und  für  sich  schlecht 
fundirte  Anschauung,  dass  wir  es  mit  einer  Erkrankung  des  Gehirns 
oder  Rückenmarks  zu  thun  haben,  noch  mehr  an  Wahrscheinlichkeit 
Alle  Anomalien  der  Bewegungen,  inbegriffen  die  Propulsion  und  Retro- 
pulsion,  lassen  sich  im  Allgemeinen  und  im  Detail  ohne  jeden  Zwang 
aus   der   Schwäche,    der    leichten   Erschöpfbarkeit,  der    Langsamkeit 
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der  Muskelcontraction  erklären,  und  aus  der  Localisation  in  besonders 
bevorzugten  Muskelgruppen,  also  aus  rein  mechanischen  Momenten, 
sobald  eine  idiopathische  Affection  der  Muskelsubstanz  angenommen 
wird.  Diese  pathologische  Veränderung  der  Muskelthätigkeit  selbst 
ist  absolut  verschieden  von  all'  denjenigen  krankhaften  Muskelzuständen, 
die  wir  als  Folgen  von  anatomischen  Veränderungen  in  dem  centralen 
und  peripheren  Nervensystem  kennen,  was  im  Einzelnen  zu  beweisen 
wir  an  dieser  Stelle  uns  versagen  müssen.  Es  bleibt  eigentlich  nur  noch 
die,  allerdings  unserer  Meinung  nach  feststehende,  ätiologische  Be- 
ziehung zwischen  dem  psychischen  oder  materiellen  Trauma  und  der 
Entwicklung  der  Krankheit,  wobei  das  Zwischenglied  des  Nerven- 
systems nicht  zu  entbehren  ist.  Mit  dieser  Anschauung  aber,  dass 
nämlich  zwar  das  Nervensystem  eine  Bolle  in  der  Pathogenese  spielt, 
dass  aber  zur  Erklärung  der  Symptome  selbst  die  Annahme  einer 
Läsion  des  Gentralnervensystems  im  Sinne  einer  der  uns  bekannten 
organischen  Erkrankungen  desselben  nicht  zulässig  ist,  reiht  sich 
die  Paralysis  agitans  denjenigen  Krankheiten  an,  welche,  wie  der 
Morbus  Basedowii,  das  Myxödem  etc.,  in  einer  krankhaften  Störung 
des  Chemismus  im  weitesten  Sinne  ihren  letzten  Grund  haben.  Viel- 
leicht ist,  was  die  Muskelfaser  alterirt,  bei  der  Parkinson- 
schen  Krankheit  dieselbe  Schädlichkeit,  welche  den  Verlust 
der  Elasticität  der  Haut  und  deren  Verdickung  verschuldet. 
Dass  eine  solche  Anschauung  neue  Aussichtspunkte  für  die  Forschung 
eröffiiet,  nachdem  die  Sterilität  der  stets  negativ  ausfallenden  anatomi- 
schen Untersuchung  des  Nervensystems  für  diese  Krankheit  feststeht, 
ist  klar.  Mit  einer  solchen  Anschauung  erwacht  aber  auch  die  Hoff- 
nung, zu  der  wir  in  unseren  Tagen  mehr  als  je  berechtigt  sind,  dass 
auch  die  Therapie  der  Paralysis  agitans  aus  einer  symptomatischen 
eine  ätiologische  werden  kann. 


XX. 

Aus  der  IL  medicinischen  Abtheilung  des  neuen  allgemeinen  Kranken- 
hauses Hamburg-Eppendorf  (Oberarzt  Dr.  Nonne). 

EUnisch-anatomischer  Beitrag  zn  den  intermeiLiiigealeii 
Blntnngen  und  znr  Jackson'schen  Epilepsie. 

Von 

Dr.  med.  Hans  Luce^ 

Assistenzant. 

Unsere  Kenntnisse  hinsichtlich  der  Symptomatologie  und  der  Dia- 
gnose der  verschiedenen  Formen  der  traumatischen  intermeningealen 
Blutungen  des  Gehirns  sind  im  Allgemeinen,  wenn  man  die  gangbaren 
Lehr-  und  Handbücher  der  inneren  Medicin  daraufhin  durchmustert,  nur 
als  recht  dftrftige  zu  bezeichnen.  Man  hat  sich  quasi  daran  gewöhnt, 
dieselben  als  interessanten  pathologisch-anatomischen  Nebenbefund  zu 
registriren,  anstatt  dass  man  sich  bemüht  hätte,  differential-diagno- 
stische  Gesichtspunkte  aufzustellen,  einmal  um  die  verschiedenen  me- 
ningealen  Blutungen  von  einander,  und  zweitens  um  dieselben  von  den 
intracerebralen  zu  unterscheiden. 

Verschiedene  Umstände  mögen  zu  diesem  Deficit  in  unserem  kli- 
nischen Wissen  beigetragen  haben. 

Für  den  Internen  kommt  meist  nur  das  Durhämätom  diagnostisch 
in  Frage,  da  von  vornherein  fast  alle  traumatischen  Himhautblutungen 
in  chirurgische  Behandlung  kommen,  und  das  mit  Recht,  weil  die 
intermeningealen  Blutungen  nur  ein  die  Schädelfractur,  bezw.  die  Gehim- 
contusion  begleitendes,  nebensächliches  (?)  Moment  bilden.  Und  die 
Chirurgen  nehmen  in  dieser  Frage  den  Standpunkt  ein,  dass  Blutungen 
dieser  Art  besondere  Symptome  nicht  machen.  Wenigstens  vertritt 
von  Bergmann  diese  Anschauung  in  seiner  klassischen,  geistvoll  ge- 
schriebenen Monographie  „Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen":  weil 
nämlich  „die  in  Frage  stehenden  Blutungen  fast  immer  mit  Hirn- 
contusionen  verbunden  sind,  so  fallen  die  Störungen,  die  sie  setzen,  mit 
den  Erscheinungen  jener  zusammen".  Nur  die  in  Folge  Zerreissung  der 
Aa.  meningeae  auftretenden  extraduralen  Blutungen  sind  bekanntlich 
ein  Feld  ergiebiger  und  erfolgreicher  chirurgischer  Thätigkeit  geworden. 

In  zweiter  Linie  mag  die  Schwierigkeit  des  Gegenstandes  selbst 
an  der  klinischen  Unklarheit  dieser  FftUe  mit  Schuld  gewesen  sein, 
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indem  die  Grenzen  der  meningealen  und  cerebralen  Blutungen  zu  ver- 
waschen  und  in  ihren  klinischen  Bildern  zu  sehr  eins  in  das  andere 
übergreifend  erschienen,  als  dass  eine  klinische  Trennung  derselben 
nicht  gemacht  und  gekünstelt  erschienen  wäre:  Nothnagel  drückt 
sich  1878  in  Ziemssen's  Handbuch,  Bd.  XI.  S.  173  noch,  wie  folgt, 
aus:  „Im  Grossen  und  Ganzen  gleicht  der  Symptomencomplex  der 
Meningeal-Hämorrhagie  ziemlich  genau  demjenigen,  welchen  der  apo- 
plektische  Insult  bei  beträchtlichen  intracerebralen  Blutungen  darbietet; 
mit  anderen  Worten,  die  reine  meningeale  Blutung  verläuft  unter  dem 
Bilde  eines  apoplektischen  Insults". 

Gowers  betont  in  seinem  Handbuch  der  Nervenkrankheiten,  Bd.U. 
S.  396  die  Vielseitigkeit  des  Symptomencomplexes,  unter  welchem  me- 
ningeale Blutungen  verlaufen  können,  erwähnt  besonders  das  Vor- 
kommen von  halbseitigen  Convulsionen  von  Jackson'schem  Typus 
in  vielen  Fällen;  desgleichen  Oppenheim  in  seinem  Lehrbuch  der 
Nervenkrankheiten,  2.  Aufl. 

Aufgabe  der  folgenden  Zeilen  soll  es  sein,  an  der  Hand  von  zwei 
klinisch  und  anatomisch  genau  beobachteten  und  untersuchten  Fällen 
zu  zeigen,  dass  gewissen  Formen  der  intermeningealen  Blutungen  ein 
charakteristischer,  scharf  umrissener  klinischer  Symptomencomplex 
zukommt  und  dass  mit  Berücksichtigung  dieser  Symptomatologie  unter 
Umständen  ihre  Diagnose  sehr  wohl  möglich,  sogar  zu  einer  relativ 
sicheren  werden  kann. 

Von  vorneherein  sehe  ich  an  dieser  Stelle  ab  von  dem  Hämatom 
der  Dura  mater,  bei  welchem  wohl  nach  Virchow's  Vorgang  jetzt 
allgemein  die  Entzündung  als  das  primäre  und  die  Blutung  als  das 
secundäre  Ereigniss  aufgefasst  werden. 

Man  unterscheidet,  um  dies  in  aller  Kürze  festzustellen,  1.  extra- 
durale, 2.  subdurale,  3.  subarachnoideale  bezw.  subpiale  Himhaut- 
blutungen.  Schädelfiracturen  und  Gehirncontusionen  sind  am  häufigsten 
mit  allen  drei  Formen  vergesellschafket  oder  nur  mit  2  und  3,  oder 
gar  ausschliesslich  mit  3.  Dieser  Art  Blutungen  sind  nicht  zu  diagno- 
sticiren,  f&r  sie  gilt  unbedingt  von  Bergmannes  oben  citirter  Aus- 
spruch, es  sei  denn,  dass  aus  den  klinischen  Erscheinungen  des 
wachsenden  Himdrucks  auf  eine  Zerreissung  der  Art.  meningea  ge- 
schlossen werden  darf. 

Die  reinen  subarachnoidealen  Blutungen  ohne  Betheiligung  des 
Rindengraus  oder  des  Markkörpers  haben  ihre  Quelle  entweder  in 
einem  geborstenen  Aneurysma,  besonders  der  basalen  Gefasse,  oder  in 
einer  Ventrikelblutung,  die  durch  Vermittlung  des  Foramen  M^endi 
in  den  subarachnoidealen  Raum  continuirlich  sich  ergossen  hat  In 
beiden  Fällen  sind  die  Maschen  des  subarachnoidealen  Raumes  in  der 
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G^end  des  Chiasma,  der  Hirnstiele,  der  Brücke,  der  Unterfläche  der 
KleiDhimhemisphären,  der  ObloDgata,  ja  bis  weit  hinunter  caudalwärts, 
der  Medulla  spinalis,  solide  hämorrhagisch  infiltrirt.  Erst  kürzlich 
hatte  ich  Gelegenheit,  mich  hiervon  zu  überzeugen  bei  einer  28jährigen, 
früher  syphilitischen  Frau,  wo  die  von  einem  apoplektischen  Herd  im 
rechten  Streifenhttgel  in  den  Ventrikel  durchgebrochene  Blutung  zu 
einer  hämorrhagischen  Infiltration  in  den  genannten  Gebieten  bis  hinab 
zur  Cauda  equina  geführt  hatte.  Selbstverständlich  kann  an  jedem 
beliebigen  Punkte  der  Oberfläche  der  Hemisphären  eine  Blutung  aus 
der  Rinde  oder  aus  dem  Marklager  in  den  Subarachnoidealraum  per- 
foriren,  so  z.  B.  vom  vorderen  Pol  des  Schläfenlappens  aus.  Auch 
hiervon  sah  ich  erst  kürzlich  auf  dem  Sectionstisch  eine  entsprechende 
Illustration. 

Die  Diagnose  solcher  Durchbruchsblutungen  wird  möglich  und 
leicht  sein  besonders  in  solchen  Fällen,  wo,  in  erkennbarem  Anschluss 
an  einen  apoplektischen  Insult,  ebenso  apoplektiform  basalmeningitische 
Symptome:  Nackensteifigkeit,  tonische  Starre  der  Extremitäten,  Trismus, 
oculo-pupilläre,  sowie  Puls-  und  Athmungsanomalien,  einsetzen. 

Vor  wenigen  Monaten  noch  konnten  wir  auf  der  Abtheilung  von 
Dr.  Nonne  eine  solche  basale  Blutung  diagnosticiren  und  den  Be- 
treffenden, einen  progressen  Tabiker,  unter  dem  soeben  erwähnten 
Symptomencomplex  zu  Grande  gehen  sehen.  Die  subarachnoideale 
Blutung  mit  der  oben  erwähnten  anatomischen  Localisation  entstammte 
in  diesem  Falle  dem '  hochgradigst  atheromatos  degenerirten  Circulus 
arteriosus  Willisii. 

So  altbekannt  nun  auch  die  soeben  erwähnten  Formen  der  inter- 
meningealen  Blutungen  sind,  so  dürftig  sind  andererseits  nach  der 
klinischen  wie  nach  der  anatomischen  Seite  hin  die  reinen  subduralen 
Blutungen  in  der  Literatur  bekannt. 

Subdurale  Blutungen  sind  solche  Blutungen,  die  sich  in  das  Cavum 
subdurale  ergossen  haben,  d.  h.  in  den  freien  Raum,  der  von  der  inneren 
Oberfiäche  der  Dura  mater  einerseits,  von  der  äusseren  Oberfläche  der 
Arachnoidea  andererseits  umschlossen  und  continuirlich  von  dem  En- 
dothel des  inneren  Blattes  der  Dura  mater  allseitig  ausgekleidet  wird. 
Von  vorneherein  ist  aus  der  anatomischen  Configuration  dieses 
gleichsam  in  die  Fläche  ausgebreiteten,  spaltformigen  Lymphsackes, 
als  welcher  der  Subduralraum  ohne  Zweifel  anzusprechen  ist,  ersicht- 
lich, dass  Blutungen,  wenn  sie  sich  einmal  in  ihn  zu  ergiessen  an- 
gefangen haben,  eine  Tendenz  zu  schrankenloser  flächenhafter  Aus- 
breitung zeigen  werden.  Im  Maschenwerk  der  Pia  und  Arachnoidea 
fangt  sich  ergossenes  Blut  relativ  rasch  in  Folge  der  durch  die  histo- 
logische Anordnung  des  Gewebes  gebildeten  natürlichen  Widerstände, 
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besonders  da  die  Expansionsfähigkeit  des  subarachnoidealen  Baumes, 
wenn  sie  nicht  durch  voraufgegangenes  Oedem  alterirt  wurde,  nur  in 
bescheidenen  Grenzen  sich  bewegt  Im  Subduralraum  dagegen  hat  das 
aus  irgend  einer  Quelle  ergossene  Blut  so  zu  sagen  freie  Bahn  vor 
sich.  Die  Autotamponade  der  Hämorrhagie,  dieser  Eigenschutz  der 
Gewebe  gegenüber  den  innerhalb  ihres  Gefftges  auftretenden  Blutungen, 
kann  hier  nicht  eher  zur  Geltung  kommen,  als  bis  der  Subduralraum 
thatsächlich  vollgeblutet  ist  Die  Quelle  dieser  subduralen  Blutungen 
ist  entweder  in  der  Ruptur  eines  Sinus  oder  eines  grosseren  oder 
kleineren  Gefasses  der  Leptomeningen  zu  suchen.  Beobachtet  hat  man 
dieselben  bisher  bei  Neugeborenen,  deren  Schädel  während  des  Geburts- 
actes  einer  starken  Compression  ausgesetzt  gewesen  war,  wo  die  Blutung 
theils  wohl  die  Folge  der  mechanischen  Congestion,  theils  die  Folge 
einer  Zerreissung  von  Venen,  oder  eines  Einrisses  eines  Sinus  in  Folge 
der  Unterschiebung  des  Scheitelbeins  gewesen  war 

Zweitens  sind  solche  Blutungen  constatirt  worden  im  Gefolge  des 
Keuchhustens  (Cazin  ^)},  bei  pemiciöser  Anämie,  bei  Leukämie  und  bei 
den  scorbutischen  Affectionen. 

Drittens  müssen  Erkrankungen  der  Venen  unter  Umständen  zum 
Ausgangspunkt  für  dieselben  werden  können.  Wenigstens  citirt  Go- 
wers  (S.  383)  einen  Fall  von  Andral,  bei  welchem  die  Venen  der  Pia 
an  der  Convexität  varicos  und  ihre  Wände  weich  und  bröcklig  waren: 
„eine  Vene  war  geborsten  und  eine  Schicht  geronnenen  Blutes  lag 
über  der  Convexität". 

Viertens  kommen  sehr  selten  subdurale  Blutungen  aus  abnorm 
verlaufenden  Gehimvenen  zur  Beobachtung.  Mittenzweig^)  hat  einen 
Fall  mitgeteilt  wo  im  rechten  Duralsack  ca.  200  g  frisch  geronnenen 
Blutes  sich  angesammelt  vorfanden:  „an  der  vorderen  Centralwindung 
sitzt  4  cm  von  der  Längsspalte  des  Gehirns  entfernt  ein  kleiner,  fest 
geronnener  Pfropf  einem  Gefösse  auf  ....  „jenem  fest  anhaftenden 
geronnenen  Blutpfropf  an  der  Arachnoidea  entspricht  ein  abnorm  inse- 
rirendes  Gefass  an  der  Dura,  dem  ebenfalls  geronnene  Blutmassen  fest 
anhaften". 

Das  wäre  alles,  was  darüber  in  der  Literatur  bekannt  ist  Ich 
schliesse  nunmehr  meine  eigenen  Beobachtungen  hier  an: 

Fall  L  Fritz  M.,  50  Jahre  aU,  Gastwirth.  Aufnahme  17.  Jan.  1898  ins 
Deliranten-Haas  (D.-H.)  des  neuen  allgem.  Krankenhauses.  Mittlerer  Grad  von 
Bewasstseinstrfibnng,  verkennt  die  Umgebung.  Tremor  intentionalis  linguae 
et  manuum.  Kein  Zangenbiss.  Pupillen  mittelweit  gleich,  accomodativ  und  bei 

1)  Cazin,  Gazette  des  höpitaux  1881.  p.  292.  Hämorrhagie  Bous-m^iag^ 
daDB  le  cours  de  la  coqueluche. 

2)  Neurol.  Centralblatt  1889,  S.  193. 
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concentrischer  Belenchtmig  prompt  reagirend.  Patellar-  und  Plantar-Befleze 
gleich,  nicht  gesteigert 

Fetter  Allgemeinhabitus.  Ansgedehnte  frische  Snffdsionen  der  Hant 
des  ganzen  Körpers,  besonders  am  Rücken  nnd  den  Extremitäten.  Pols 
regelmässig,  etwas  gespannt.  Starke  Albnminorie,  im  Gentriftigirten  indessen 
keine  morphologischen  Bestandteile. 

Hoden  stark  atrophisch. 

Innere  Organe  sonst  ohne  Besonderheiten. 

19.  Jannar.  Andanemd  leicht  delirirend,  antwortet  auf  Fragen  nur 
mit  einzelnen  abgerissenen  Sätzen.  Keine  Sprachstömngen.  In  der  Rohe 
vielleicht  eine  geringe  Parese  des  rechten  Gesichtsfacialis.  Essbach  4  pro 
Mille  Albnmen. 

Lässt  unter  sich. 

20.  Jannar.  Andanemd  leicht  nmflortes  Bewnsstsein.  Liegt  meist 
rnhig  im  Bett,  spricht  eigentlich  nnr  anf  Anrede  hin  in  abgebrochenen 
Sätzen,  erkennt  nnd  benennt  einzelne  vorgehaltene  Gegenstände  richtig. 
Bei  dieser  Prüfnng  tritt  ausgeprägte  Echolalie  zu  Tage. 

Ocnlopnp.  Gebiet  intact  Normaler  Tonns  der  Extremitätenmnsciilatnr. 
Keine  Anomalien  in  den  Reflexen. 

Um  2  Uhr  Mittags  setzen  plötzlich  Anfälle  ein  von  folgendem  Verlauf: 
Im  Beginn  des  Anfalls  wird  der  Kopf  ruckweise  langsam  nach 
rechts  nnd  oben  gedreht,  nach  hinten  in  die  Kissen  gebohrt,  so 
dasB  das  Hinterhaupt  der  linken  Schulter  genähert  wird,  die 
Augen  machen  diese  Bewegung  nach  der  gleichen  Richtung  mit, 
werden  nach  rechts-oben  eingestellt  und  halten  während 
der  ganzen  Dauer  des  Anfalls  in  Gemeinschaft  mit  dem  Kopfe 
unbeweglich  die  geschilderte  Stellung  inne;  gleichzeitig  er- 
weitern sich  die  Pupillen  ad  maximnm,  sind  lichtstarr  (bei  con- 
centrischer Beleuchtung).  Successive  beginnen  jetzt  klonische 
Zuckungen  im  Stirn-Augenfacialis  beider  Seiten,  aber  im 
Gesichtsfacialis  nnr  auf  der  rechten  Seite;  der  Mund  wird  dabei 
völlig  nach  rechts  gezerrt,  die  Zunge  wird  rhythmisch  vor- 
und  znrtickgeschnellt,  Pat.  stösst  dabei  fortwährend  schnal- 
zende, grunzende,  stöhnende,  schluchzende,  unarticulirte  Laute 
aus;  auch  die  Kiefermusculatur  betheiligt  sich  an  dem  kloni- 
schen Krampf,  es  gelingt  nicht,  den  Mund  so  weit  zu  öffnen,  um 
die  Thätigkeit  des  Gaumensegels  zu  tibersehen.  Aus  dem  rech- 
ten Mundwinkel  fliesst  reichlicher  Speichel  ab. 

Der  Krampf  greift  nach  kurzer  Zeit  dann  weiter  auf  die 
rechte  obere  Extremität  tiber,  und  zwar  werden  die  Finger  in 
die  Hohlhand  zur  Faust,  der  Daumen  zwischen  Zeige- und  Mittel- 
finger fest  eingeschlagen,  dann  betheiligt  der  Krampf  in  be- 
kannter Weise  in  klonischen  Zuckungen  den  Unter-,  den  Ober- 
arm und  die  rechtsseitigen  Schulterheber,  um  schliesslich  auf 
das  rechte  Bein  tiberzugehen  und  hier  gleichfalls  im  Fuss  zu 
beginnen  und  successive  aufsteigend  im  Oberschenkel  zu  enden; 
dann  arbeitet  für  ungefähr  V4 — V2  Minute  die  ganze  rechte 
Körperhälfte  in  klonischen  Krämpfen,  um  dann  in  umgekehrtem 
Turnus,  wie  sie  begonnen,  wieder  abzuklingen.  Bald  nach  Beginn 
der  Krämpfe  wird  jedesmal  das  linke  Bein   im  Knie-   und  Htiftgelenk  ad 
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maximnin  'gebengt  und  zwar  nicht  klonisch,  Bondem  so,  wie  Jemand  macht, 
der  sein  Bein  von  der  Unterlage,  auf  welcher  es  anfliegt,  activ  langsam 
an  den  Unterleib  heranzieht;  bald  darauf  wird  genau  in  der  gleichen  Weise 
—  also  nicht  klonisch  —  der  linke  Arm  langsam  abdncirt  nnd  elevirt, 
der  Unterarm  flectirt  nnd  die  Hand  zur  Faust  geballt.  Daner  des  Anfalls 
ca.  2 — 8  Minuten.  W&hrend  des  Anfalls  Tachycardie,  welche  bald  nach 
seinem  Aufhören  einer  Bradycardie  von  60—70  Schlägen  weicht.  Die 
Pupillen  verengem  sich  sehr  rasch  wieder  und  reagiren  auf  concentrische 
Belichtung  von  Neuem.  Nach  Ablauf  der  Krämpfe  besteht  Goma.  Pat. 
reagirt  aber  auf  Nadelstiche  mit  Abwehrbewegungen,  er  dreht  den  Kopf 
und  die  Augen  spontan  nach  links  zurfick,  die  Bulbi  nehmen  keine  Zwangs- 
stellung ein,  sondern  flaniren  ruhelos  hin  und  her. 

Während  der  Anfälle  mehrfach  Secessns  inscii. 

Nach  den  Anfällen  sind  die  rechtsseitigen  Extremitäten  absolut  schlaff, 
die  Patellarreflexe  sind  erloschen,  in  den  linksseitigen  Extremitäten  besteht 
ebenfalls  Hypotonie,  aber  nicht  so  ausgeprägt  wie  auf  der  contralateralen 
Körperhälfte.  Nach  den  Anfällen  ist  die  Parese  im  rechten  Gesichtsfacialis 
etwas  deutlicher  geworden. 

Diese  KrampfanfäUe  wiederholten  sich  nun  in  den  nächsten  Stunden 
Schlag  auf  Schlag,  so  dass,  als  Pat.  genau  12  Stunden  nach  d^n  Einsetzen 
der  Krämpfe  starb,  die  Zahl  der  ELrämpfe  131  erreicht  hatte. 

Der  Charakter  der  Krämpfe  war  durchaus  der  brutal-rücksichtslose, 
wie  er  genuin-epileptischen  Krämpfen  eigenthfimlich  zu  sein  pflegt.  Ich  kann 
auf  das  Bestimmteste  versichern,  dass  ein  Krampfanfall  dem  anderen  aufs 
Haar  glich,  und  dass  ich  trotz  1  V'j  bis  2 stündiger  persönlicher  Beobach- 
tung eine  Variation  in  den  Krämpfen  nicht  entdecken  konnte,  dass  auch 
sub  finem  vitae  hierin  keine  Aendernng  eintrat.  Das  Coma  war  gleichfoUs 
andauernd.  Die  am  21.  Jan.  vorgenommene  Obduction  ergab  folgenden 
Befnnd: 

Ueber  dem  rechten  Stirn-  und  Schläfenbein  in  der  Galea  ein  band- 
tellergrosses  hämorrhagisches  Infiltrat,  der  Muse,  temporalis  ist  in  ganzer 
Substanz  hämorrhagisch  inflltrirt,  das  darunterliegende  Periost,  wie  überall 
am  ganzen  Schädeldach,  intact  Nach  Abnahme  des  von  der  Dura  sich 
leicht  lösenden  Schädeldaches  —  nicht  die  Spur  eines  Extravasats  fand 
sich  im  extraduralen  Raum  —  zeigt  sich  die  Dura  beiderseits  prall  ge- 
spannt, fluctuirend,  offenbar  durch  einen  Flüssigkeitserguss  auf  ihrer  innem 
Oberfläche,  der  stellenweise  deutlich  bläulich  durchschimmert.  Nach  An> 
schneiden  der  rechten  Durahälfte  entleert  sich  flüssiges,  mit  dünnen  Cruor- 
massen  vermischtes  Blut,  das  die  ganze  obere  und  lateraleFläche  des  Fronto- 
Parietallappens  bedeckt  nnd  lateralwärts  auf  die  basale  Fläche  der  vorderen 
Schädelgrube  übergreift.  Die  mittlere  nnd  hintere  Schädelgrube,  insbesondere 
der  rechte  N.  opticus  sind  frei  von  blutigen  Einhüllungen.  Beim  An- 
schneiden der  linken  Durahälfte  zeigt  sich,  dass  die  ganze  Convexität  der 
linken  Hemisphäre  von  einer  dicken  Cmormasse  gleichmässig  eingehüllt  ist, 
nnd  dass  dieser  die  Hemisphäre  wie  eine  Schale  umgebende  Blutkuchen 
lateralwärts  auf  die  Basis  der  vorderen,  mittleren  und  hinteren  Schädel- 
grube übergreift,  dieselben  völlig  ausfiUlt,  in  specie  den  N.  opticus  sin. 
völlig  einmauert.  Die  Cruorschicht  ist  im  Mittel  ca.  ^j^  cm  dick,  stellen- 
weise misst  sie  aber  bis  zu  1 — 1  V'2  cm.  Der  Blutkuchen  ist  auf  dem 
Schnitt  feucht,   nicht  trocken  und  die  Gyri  sind  überall  hochgradig  abge- 
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plattet,  die  Leptomeningen,  die  Snld  der  Hemisphftren  sind  überall  hämor- 
rhagisch inlLltrirt 

Der  Blntkachen  ist  am  dicksten  über  der  vorderen  Hälfte  des  Gros»- 
hims  bis  zu  der  Qegend  der  Centralftirche  hin,  von  da  ab  nach  hinten  sich 
schnell  verschmächtigend. 

Nach  Entfernung  der  Dura  mater  vom  Schädeldach  and  der  Schädel- 
basis finden  sich  nirgendwo  in  den  Schädelknochen  Fissuren,  Fractnren  oder 
Absprengungen,  die  auf  eine  stattgefundene  Gewalteinwirkung  hinwiesen. 
In  den  Sinus  überall  flüssiges  Blut.  Die  Dura  mater  selbst  ist  normal, 
speciell  lassen  sich  keine  Membranen  oder  Pigmentirungen  auf  ihr  nach- 
weisen; an  ihren  Gefäasen  sind  keine  Continuitätstrennungen  nachweisbar, 
die  Arteriae  meningeae  sind  intact.  Die  Gehimarterien  der  Basis  (Basilaris, 
A.  fossae  Sylvii,  Circnlus  Willisii)  sind  zart,  ohne  atheromatöse  Wandverände- 
rungen, überall  gut  durchgängig,  olme  erkennbare  Eupturen. 

Die  Gehimventrikel  ohne  Inhalt.  Nirgends  hämorrhagische  Herde  in 
der  Gehimsubstanz,  keine  erkennbaren  Contusionsherde  in  den  Gyris  auf 
dem  Durchschnitt. 

Von  dem  übrigen  Sectionsbeftind   theile  ich  nur  das  Wesentliche  mit: 

Ausgedehnte  Haut-Muskelblutungen  an  allen  Stellen  des  Körpers. 
Schlaffes  Herz,  mit  leicht  bräunlichem  Myocard,  nichts  von  Hypertrophie, 
von  Dilatation  und  Thromben.  Im  Oberlappen  der  linken  Lunge  eine  wall- 
nussgrosse,  glattwandige,  von  schiefrig  indurirtem  Gewebe  umgebene  Ga- 
verne  mit  schleimig-eitrigem  Inhalt.  Sonst  nichts  von  Tuberculose  in  den 
Lungen.  Dagegen  konnte  Herr  Dr.  Fraenkel  in  den  Lungencapülaren 
Fettembolien  nachweisen. 

Leber  in  den  ersten  Anfängen  der  atrophischen  Oirrhose  begriffen. 

Die  Nieren  zeigen  das  Bild  der  typischen  Grannlaratrophie.  Nirgends 
im  Bereich  der  grossen  Arterien  des  Körpers  Wand-  und  Structurverände- 
rungen  derselben,  nirgends  Eesiduen,  die  als  syphilitisch  angesprochen 
werden  mnssten. 

Die  Anamnese  konnte  erst  am  22.  I.  von  der  Frau  nachträglicJi  er- 
hoben werden. 

M.  sei  ein  starker  Eumtrinker  gewesen  und  habe  seit  22  Jahren  an 
epileptischen  Krämpfen  gelitten,  die  in  Intervallen  von  2 — 3  Monaten  auf- 
zutreten pflegten,  häufiger,  wenn  er  viel  getrunken  hatte.  Im  Anschluss 
an  die  Krämpfe  wäre  er  meist  tobsüchtig,  überhaupt  ein  jähzorniger  Cha- 
rakter gewesen,  habe  sich  häufig,  in  der  letzten  Zeit  fast  täglich  mit  seinen 
Gästen  und  seiner  Frau  geprügelt.  Seit  8  Wochen  sei  M.  sehr  „wild",  habe 
„dicke  Beutel"  unter  den  Augen  gehabt;  das  Gesicht  sei  verschwollen  ge- 
wesen; zuletzt  habe  er  sich  mit  seinen  Gästen  am  12.  oder  13.  Januar  ge- 
prügelt, seitdem  nicht  wieder.  Soviel  die  Frau  weiss,  war  er  seit  dem  12.,  13. 
Januar  schlafsüchtig,  schob  den  Enm  bei  Seite.  Am  16.  und  17.  Januar  hatte 
er  die  letzten  epileptischen  Krämpfe,  einen  Anfall  in  der  Nacht,  am  17.  Januar 
wich  die  Schlafsüchtigkeit,  er  lief  umher,  riss  alles  auseinander  und  phan- 
tasirte.  Daraufhin  kam  er  ins  Krankenhaus.  Lues,  Tuberculose,  Neuropathie 
liegen  nicht  vor  bei  seiner  Familie,  bezw.  bei  ihm  selber;  er  war  sonst 
stets  gesund,  hat  seine  Familie  durch  sein  Trinken  ruinirt. 

Fall  II.  Carl  H.,  Alter  zwischen  40  und  50  Jahren.  Aufnahme 
2  Juli  1898. 
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Anamnese  fehlt,  ist  anf  der  Strasse  gefunden.  Hochgradig  verwahrlost 
Schwere  Bewnsstseinstrübnng.  Delirirt  vor  sich  hin.  Beagirt  nicht  auf 
Anrede,  bewegt  spontan  den  rechten  Arm  nnd  das  rechte  Bein  mit  Tremor. 
Papillen  mittelweit,  gleich,  prompt  reagirend  anf  concentrirte  Belichtunfr. 
Keine  Nackensteifigkeit.    Secessns  inscii. 

Rechte  Unterlippe  dick   anfgeschwoUen   nnd  snffhndirt.    Kein  Znngren- 
biss.    Aenssere  Verletzungen  fehlen  anderweitig.   Es  besteht  starke  Dyspnoe 
mit  Oyanose.    Pnls  sehr  klein,  nnregelmässig.    Herztöne  kaum  hörbar,  aber 
rein,     üeber    den    Lnngen    HRU    halbhandbreite    Dämpfhng,    Athmnngrs- 
geräusch  über  derselben  etwas  abgeschwächt,  daneben  spärliches  trockenes, 
kleinblasiges  Bassein.    Während  der  üntersnchnng  ein  linksseitigrer 
klonischer  Krampfanfall,  der  mit  Kopf-  nnd  Augendrehnng  nach 
links  beginnt  nnd  im  üebrigen,   was  Daner,   Verlauf  nnd  Inten- 
sität angeht,   sich  genau  in  derselben  Weise  abspielt,   wie  dies 
oben  bei  Fall  I  beschrieben   wurde,  nur   mit   dem   Unterschied, 
dass  der  Krampf  hier  nicht  anf  das  linke  Bein  übergreift    Viel- 
mehr werden  beide  Beine,  nachdem  der  linke  Arm  successive  befallen  wurde, 
in  Knie  und  Hüften  flectirt,   der  rechte  Arm  wird   abducirt,   im  Ellbogen- 
bogen  flectirt  und  die   rechte   Hand   zur  Faust  geballt,   und   bleiben   die 
rechtsseitigen   Extremitäten  und  das  linke  Bein  in  dieser  Stellung  fixirt 
so  lange  stehen,  bis  der  Krampf  in  den  klonisch  zuckenden  Muskeln  wieder 
abgeklungen  ist    Nach  dem  Insult  ist  der  linke  Arm  absolut  schlaff,   die 
rechten   Extremitäten   sind  hypertonisch.     Die    vor   dem   Insult   lebhaften 
Plantar-   und   Patellarreflexe   sind   unmittelbar  nach    demselben   erloschen. 
Auf   Schmerzreize    reagirt    Fat.    mit    schwachen   Abwehrbewegungen   der 
rechten  Extremitäten,  verzieht  das  Ghesicht  rechts  schmerzhaft,  links  erfolgt 
keine  Reaction. 

3.  Juli.  Bis  heute  Morgen  48  Anfälle  stets  von  dem  gleichen,  oben 
erwähnten  Typus.  Völlige  Obnnbilatio  sensorii.  Grosse  Jactation.  Mussi- 
tirende  Delirien.  Keine  Nackensteifigkeit  Es  besteht  linksseitige  totale 
Hemiplegie  von  schlaffem  Charakter,  während  die  rechten  Extremitäten 
hypertonisch  sind.  Trismus,  passiv  kann  der  Mund  nicht  geöffnet  werden. 
Pupillen:  rechte  grösser  als  die  mittelweite  1.  Pup.,  focal  nicht  sehr  prompte 
und  ausgiebige  Heaction.  Ophthalmoskopisch  normale  Papillen.  Auf  Schmerz- 
reize unter  Stöhnen  Abwehrbewegungen  mit  den  rechten  Extremitäten  nnd  im 
rechten  Facialis.  Andauernde  Secessns  inscii.  Plantar-  nnd  Patellarreflexe 
lebhaft,  r.  >>  1.;  Tricepsreflexe  +,  r.  >  1.;  Bauch-  und  Cremasterreflexe  L 
fehlend,  r.  schwach;  Corneal-  und  Schlundreflexe   ^  ,  r.  =  1. 

Athmung  vertieft,  geräuschvoll,  unregelmässig,  costo-abdominell,  auf 
beiden  Seiten  gleichmässig.  Grosse  Myasthenia  cordis,  Pulsus  minimus, 
irregularis.  Der  mit  dem  Katheter  entleerte  Urin  sehr  concentrirt,  sauer,  ent- 
hält sehr  viel  Albumen,  hat  etwas  Sediment;  mikrosk.  massenhafte,  zum 
Theil  in  Verfettung  begriffene  Nierenepithelien,  hyaline,  Kömchen-  und  epithe- 
liale Cylinder,  auch  solche  mit  Besatz  von  weissen  Blutkörperchen,  spärliche 
weisse,  vereinzelte  rothe  Bluthkörperchen.  Exitus  Nachmittags  4  Uhr  15  Min. 

Bis  zum  Exitus  noch  12  weitere  Anfälle,  im  Ganzen  also  im  Verlauf 
von  18  Stunden  60  Krampfanfälle.  Der  Charakter  der  Krämpfe  war  un- 
verändert, nur  dass  seit  heute  Morgen  auch  das  linke  Bein  an  den  kloni- 
schen Zuckungen  sich  betheiligte.  Die  Dauer  der  einzelnen  Anf&Ue  war  ab- 
gekürzt, ca.  von  ^'2  ^>^'  Daner  der  einzelne. 
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Section  4.  Jnli.  Nach  Anschneiden  des  rechten  Dnrasackes,  der  im 
Gegensatz  zum  linken  prall  gefällt  erscheint,  entleert  sich  ans  dem  Sab- 
dnralraom  eine  ziemlich  grosse  Menge  theils  flüssigen,  theils  frisch  geronnenen 
Blntes.  Nach  Zurückschlagen  des  rechten  Durablattes  findet  sich,  dass  der 
flüssig-geronnene  Blnterguss  ann&hemd  gleichmässig  die  Convexitftt  der 
rechten  Grosshimhemisphäre  einhüllt,  nur  der  Stirn-  und  Scheitellappen 
zeigen  deutlich  eine  etwas  mächtigere  Schicht  des  festflüssigen  Cruor  als 
die  weiter  zurückliegenden  Grosshirnantheile.  Im  linken  Subdnralraum  findet 
sich  nicht  eine  Spur  eines  Extravasats.  Nach  Herausnahme  des  Gehirns 
findet  man,  dass  der  Blnterguss  bis  in  die  vordere  und  mittlere  Schädel- 
grube sich  erstreckt,  doch  ist  die  Blutansammlung  in  der  mittleren  Schädel- 
grube eine  auffallend  viel  grössere  als  in  der  vorderen.  Nach  Abziehung 
der  Dura  von  den  Schädelknochen  finden  sich  nirgends  in  denselben  Fissuren 
oder  Fracturen,  ebensowenig  Einrisse  oder  dergleichen  an  den  Arteriae 
meningeae  oder  an  den  Sinus.  Die  letzteren  enthalten  flüssiges  Blut. 
Nirgends  Membranen  oder  Pigmentirungen  an  der  Innenfiäche  der  Dura. 
Die  Leptomeningen  über  beiden  Hemisphären  leicht  milchig  getrübt,  ohne 
Substanzverlust  der  Binde  abziehbar.  unmittelbar  vor  dem  Lobus  paracen- 
tralis  dexter  im  Bereich  der  hinteren  Abschnitte  der  Gyri  frontales  I  und 
II  finden  sich  je  zwei  groschengrosse,  subarachnoideale  Extravasate.  Auf 
dem  Durchschnitt  der  Gyri  an  dieser  Stelle  sieht  man  in  dem  dem  Win- 
dungsbezirk zugehörigen  Marklager  mehrere  kleine  Stecknadelkopf-  bis 
hirsekomgrosse  Extravasate,  in  deren  unmittelbarer  Umgebung  die  Mark- 
substanz völlig  normale  Consistenz  und  Farbe  behalten  hat.  Sonst  finden 
sich  nirgends  Extravasate,  weder  unter  der  Pia,  noch  irgendwo  anders  in 
der  Gehimsubstanz.  Ebensowenig  im  Mittelhirn  und  Kleinhirn.  Conser- 
virung  in  Formol.  Nachzutragen  ist  noch,  dass  auch  die  äusseren  Schädel- 
bedeckungen nirgends  Spuren  stattgefundener  Gewalteinwirkung  aufweisen. 

Der  übrigen  Sectionsbefund  war  summarisch  wie  folgt:  Frische 
bronchopneumonische  Herde  im  Unterlappen  der  rechten  Lunge,  parenchyma- 
töse Schwellung  beider  Nieren.  (Das  Herz  makrosk.  ohne  jeden  Beftmd.) 
Geringe  atheromatöse  Degeneration  der  Aorta  und  des  Endocards  dicht 
unterhalb  der  Aortenklappen.    Nirgends  syphilitische  Residuen. 

Im  Fall  I  wurde  eine  aasgedehnte  mikroskopische  Untersuchung 
der  peripheren  und  cerebralen  Arterien  vorgenommen,  um  festzustellen,  ob 
allgemeine  oder  localisirte  Gefässerkrankungen  vorhanden  seien.  Es 
kamen  zur  Untersuchung  Schnitte  von  den  Arteriae  radiales,  ulnares, 
crurales,  tibiales,  von  der  Art.  basilaris,  sowie  solche  von  grösseren 
Gefassen  aus  verschiedenen  Gegenden  der  Leptomeningen  des  Gross- 
hirns. Die  Färbung  der  in  Maller  gehärteten  Präparate  erfolgte  nach 
voraufgegangener  Celloidineinbettung  mit  Hämatoxylin-Eosin  und  nach 
van  Gieson.  Die  Untersuchung  liess  an  allen  diesen  Gefassen  nur 
durchaas  normale  Verhältnisse  constatiren. 

Femer  fanden  sich  nirgends  anatomische  Anhaltspunkte  dafür, 
dass  etwa  eine  Contusion  der  Rinde  stattgefunden  habe.  Selbstver- 
ständlich ist  es  sehr  wohl  möglich,  dass  trotzdem  in  der  Rinde  einfache 
oder  multiple  Contusionsherde  vorhanden  waren,  weil  naturgemäss  nur 
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ein  verschwindend  geringer  Bruchtheil  der  Ghrosshimrinde,  nnd  zwar 
aus  dem  Arm-  und  Facialiscentrum  der  linken  Hemisphäre,  zur  Unter- 
suchung kam.  In  Schnitten  aus  diesen  Centren  fand  sich  der  suba- 
rachnoideale  Raum  prall  und  strotzend  angefüllt  mit  dicht  gedrängten 
rothen  Blutkörperchen,  die  Venen  mächtig  dilatirt,  die  perivasculären 
Lymphräume  der  grosseren  Gefasse  zum  Theil  gleichfalls  mit  Blat  an- 
geschoppt,  während  die  oberflächlichen  und  tieferen  Rindenabschnitte 
sowie  das  Marklager  eine  prononcirte  Hyperämie  oder  Anämie  ToUig 
vermissen  Hessen.  Nirgends  konnte  ich  perivasculäre  Hämorrhagien 
oder  nekrotische  Herdcfaen  mit  reactiven  Erscheinungen  seitens  der 
Nachbarschaft  entdecken.  Nur  in  einem  Präparate  präsentirt«  sieb, 
mitten  in  der  Rinde  gelegen,  eine  umschriebene  Ansammlung  von  fein- 
und  grobkörnigem,  gelbbraunem  Pigment,  wie  in  das  Oewebe  inspissirt, 
ohne  dass  die  unnüttelbare  Umgebung  irgend  welche  tinctorielle  Ano- 
malien aufwies.  Jedenfalls  konnte  das  in  den  Subarachnoidealraam 
ergossene  Blut  dort;  noch  nicht  lange  verweilt  haben,  weil  die  einzelnen 
Blutkörperchen  innerhalb  des  Extravasats  wohl  contourirte,  klare  um- 
risse zeigten  und  weil  jedes  Zeichen  fftr  eine  vorhandene  oder  in 
Entwicklung  begriffene  Pigmentbildung  fehlte.  Sehr  in  die  Augen 
fallend  war,  dass  das  ausgetretene  Blut  fast  ausschliesslich  im  Suba- 
rachnoidealraum  sich  angesammelt  hatte.  Zwar  beherbergte  der  subpiale 
Raum  auch  stellenweise  extravasirtes  Blut,  aber  mehr  diffus,  örtlich 
regellos  vertheilt  und  dann  quantitativ  in  unverhältnissmässig  geringerem 
Maasse,  als  in  der  unmittelbar  darüber  befindlichen  Etage  des  suba- 
racfanoidealen  Raumes.  Gefassveränderungen  fehlten,  um  es  noch  einmal 
zu  wiederholen,  in  den  Leptomeningen  sowohl  wie  in  der  Rinde  und 
dem  Marklager  der  untersuchten  Centralwindungen. 

Im  Fall  II  kamen  Schnitte  von  der  Arteria  basilaris  und  den 
Gyris  frontal.  I  und  II  im  Bereich  der  oben  erwähnten  subarachnoi- 
dealen  Blutungen  unter  Anwendung  der  bei  Fall  I  angegebenen  Färbe- 
methoden zur  Untersuchung.  Ausserdem  bediente  ich  mich  der  neuer^- 
dings  von  Weigert  angegebenen  elastischen  Faser-Färbemethode  mit 
Verfärbung  von  Lithioncarmin,  die  ganz  ausgezeichnete,  klare  Gefass- 
bilder  liefert  und  mit  grosser  Sicherheit  zu  handhaben  ist.  Auch  hier- 
mit Hessen  sich  nirgends  Gefassveränderungen  in  den  Leptomeningen 
oder  in  der  Rinden-Marksubstanz  nachweisen.  Das  auch  hier  vorwiegend 
in  den  Subarachnoideal-  und  spärlich  in  den  Subpialraum  extravasirte 
Blut  präsentirte  indessen  in  diesem  Falle  deutliche  Spuren  beginnender 
regressiver  Metamorphose:  stellenweise  hatten  sich  in  dem  Extravasat 
völlig  homogene  eosinfarbene  Partien  gebildet,  in  denen  von  Blut- 
körperchencontouren  nichts  mehr  zu  erkennen  war;  stellenweise  waren 
ebenfalls  eosinfarbene,  spinnengewebartige,  feine  Netzwerke  in  ihnen  zu 
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sehen.  Ausserdem  deckte  eine  starke  Vergrösserung  in  dem  yeränderten 
wie  in  dem  nichtyeranderten  Blut  überall  eine  grosse  Menge  amorphen, 
braunen^  feinkörnigen  Pigments  auf,  so  dass  das  Extravasat  dadurch 
ein  wie  bestaubtes  Aussehen  bekam.  Die  eigentliche  Qehimsnbstanz 
zeigte  ein  wesentlich  anderes  Bild  als  in  Fall  I.  Schon  bei  schwacher 
Vergrösserung  hatte  die  Rinde  ein  eigenthümlich  feingesiebtes,  fein 
durchlöchertes  Aussehen  und  war  durchzogen  von  zahlreichen  weissen 
feinen  Linien.  Eine  stärkere  Vergrösserung  ergiebt,  dass  diese  feinen 
weissen  Löcher  und  Linien  nichts  Anderes  sind,  als  die  enorm  erweiterten 
pericapillären  und  periyasculären  Lymphräume.  Von  einer  Hyperämie 
und  Dilatation  der  Rindengefasse  ist  nichts  zu  entdecken,  vielmehr  sind 
dieselben  eng  und  contrahirt,  der  perivasculäre  Lymphranm  ist  meist 
so  stark  erweitert,  dass  sein  Halbdurchmesser  im  Allgemeinen  den 
Durchmesser  des  Oe^ses,  welches  er  umscheidet,  erreicht,  sehr  häufig 
das  Doppelte,  ja  garnicht  so  selten  das  Dreifache  des  zugehörigen 
Gefassdurchmessers  beträgt.  Nirgends  sind  BlntpigmentschoUen  oder 
gefärbte  Ezsudatmassen  in  diesen  periadventitiellen  Lymphräumen  zu 
sehen.  Ich  habe  speciell  mit  Rücksicht  auf  die  Untersuchungen  von 
Bins wanger  und  Berger  ^)  auf  das  Vorkommen  von  Blutpigment 
in  den  intra-  und  extraadventitiellen  Lymphräumen  geachtet,  indessen 
ohne  positives  Ergebniss  in  der  Rinde.  Die  beiden  Autoren  konnten 
nämlich  durch  ihre  Untersuchung,  die  sie  durch  das  Experiment  be- 
stätigt sahen,  feststellen,  dass  eine  Gommunication  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahnen  zwischen  dem  Subarachnoidealraum  und  den  Gliazellen 
der  Molecularschicht  der  Rinde  und  den  intraadventitiellen  Lymphräumen 
besteht. 

Des  Weiteren  fand  ich  mehrfach  in  der  Rinde  kleinste  Herde,  in 
welchen  das  nervöse  Oewebe  transparenter,  wie  auseinandergezogen 
erschien,  ein  gitter-  und  netzförmiges  Aussehen  hatte  und  stellenweise 
mit  goldbraunem  Pigment  imprägnirt  war.  Und  schliesslich  sind  noch 
zu  erwähnen  pericapilläre  Hämorrhagien  im  oberflächlichen  Marklager, 
die  bereits  makroskopisch  zu  erkennen  waren.  Diese  Hämorrhagien, 
sämmÜich  um  ein  kleines  Gefasscentrum  gruppirt,  sind  offenbar  in 
dessen  erweiterten  extraadventitiellen  Lymphraum  hinein  erfolgt,  ohne 
irgendwie  die  umgebende  Gehimsubstanz  in  Mitleidenschaft  gezogen 
zu  haben,  denn  die  letztere  zeigt  weder  in  der  Nachbarschaft  der 
eben  erwähnten  transparenten  Herdchen  in  der  Rinde  noch  in  der- 
jenigen der  pericapillären  Hämorrhagien  die  geringsten  Läsions-  oder 
Reactionserscheinungen,  sei  es  in  Form  von  mangelhafter  oder  fehlender 


1)  Binswanger  u.  Berger,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Lymphcirculation 
in  der  Groeahimrinde.  Virchow's  Archiv.  Bd.  152. 
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dem  rechten  Schläfen-  und  Scheitelbein  als  Ausdruck  der  erlittenen 
Gewalteinwirkungen,  und  dieser  Befund  wird  in  willkommener  Weise 
ergänzt  durch  die  anamnestischen  Angaben  der  Frau.  In  Fall  II  wurden 
allerdings  Spuren  eines  stattgefundenen  Traumas  nirgends  entdeckt, 
anch  fehlt  jegliche  Anamnese,  aber  eben  wegen  dieser  scheinbaren 
Negativität  des  Befundes  möchte  ich  hier  mit  Nachdruck  auf  das 
Vorhandensein  von  subarachnoidealen  Extravasaten  im  Bereich  der  1. 
und  2.  Stirn  Windung  hingewiesen  haben,  von  Bergmann  betont 
ausdrücklich  in  seiner  Monographie  S.  247,  dass  das  regelmässige  Zu- 
sammenfallen von  Contusionen  innerhalb  des  Gehirns  mit  intramenin- 
gealen  Blutungen  eine  für  die  gerichtsärztliche  Praxis  nicht  unwichtige 
Erfahrung  sei.  Freilich  konnte  der  mikroskopische  Nachweis  —  bei 
dem  Fehlen  eines  makroskopischen  Anhaltspunktes  —  einer  statt- 
gefundenen Gehirncontusion,  mit  anderen  Worten  von  nekrotischen 
Herden,  in  beiden  Fällen  nicht  erbracht  werden,  aber  mit  Rücksicht 
auf  deu  verschwindend  kleinen  Bruchtheil  der  Rinde,  der  überhaupt 
zur  mikroskopischen  Untersuchung  kommen  kann,  wird  es  praktisch 
mehr  oder  weniger  immer  nur  ein  glücklicher  Zufall  sein,  w^enn  man 
bei  dem  mikroskopischen  Examen  auf  solche  Contusionsherde  stösst 
—  es  sei  denn,  dass  makroskopische  Contusionsspuren  von  vorneherein 
der  Untersuchung  eine  bestimmte  Richtung  geben  — :  der  Beweis  für  die 
erlittene  Gehirncontusion  in  solchen  Fallen  kaun  nur  ein  conventioneller 
und  nicht  ein  exact  demonstrativer  sein. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Fall  II  lässt  ausserdem  aus 
dem  Befund  von  feinkörnigem  Pigment  innerhalb  des  subarachnoidealen 
Extravasats  deu  Sehluss  zu,  dass  diese  Blutung  zum  Mindesten  schon 
wenige  Tage  alt  sein  musste,  und  den  gleichen  Sehluss  auf  das  Alter 
der  intrameningealen  Hämorrhagie  halte  ich  mich  für  berechtigt  zu 
ziehen  aus  der  ausserordentlich  ausgeprägten  Erweiterung  der  peri- 
vasculären  Lymphräume,  sowie  aus  der  Anwesenheit  der  oben  erwähnten 
transparenten  Herdchen  mit  netzförmiger  Structur  in  der  Marksubstanz. 
Die  letzteren  sind  wohl  als  der  anatomische  Ausdruck  für  die  statt- 
gefundene Lymphstauung  und  venöse  Circulationsbehinderung  anzu- 
sehen, vermuthlich  hervorgerufen  durch  Compression  seitens  des  Extra- 
vasats. In  Fall  I  wurden  Pigmentbildung  und  Lymphstauung  vermisst, 
aber  es  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  die  erstere  unter  Umständen 
vollständig  fehlen  kann,  wenn  man  sich  nur  vergegenwärtigt,  dass  das 
an  irgend  einer  Stelle  im  Subarachnoidealraum  befindliche  Extravasat 
aus  einer  weit  entfernten  Oberflächenproviuz  der  Hemisphäre  stammen 
und  an  Ort  und  Stelle  nur  durch  Wanderung  gelangt  sein  kann.  Die 
subduralen  Extravasate  sind  selbstverständlich  mit  Rücksicht  auf  ihre 
Ausdehnung  und  die  Qualität  des  ergossenen  Blutes  als  in  statu  nascendi 
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befindlich  und  von  allerfrischester  Existenz  anzusehen;  sie  sind  secun- 
därer  Natur.  Wenn  man  in  Fall  I  den  Beginn  der  snbduralen  Blatang 
gleichsetzt  dem  Beginn  der  Krampf  an  fälle,  so  ergiebt  sich  ein  Intervall 
von  7 — 8  Tagen  zwischen  dem  stattgefundenen  Trauma  und  dem  Ein- 
setzen der  intermeningealen  Apoplexie. 

In  Uebereinstimmung  mit  von  Bergmann  und  gestützt  auf  die 
von  mir  selbst  constatirten  klinischen  und  anatomischen  Facta  glaube 
ich,  dass  die  subarachnoidealen  Hämorrhagien,  obwohlmikroskopiscbe 
Contusionsherde  weder  in  der  Rinde  noch  im  Mark  nachgewiesen 
werden  konnten,  primär  traumatisch  entstanden  zu  denken  sind.  Im 
Fall  I  war  wegen  der  enormen  Ausdehnung  der  subarachnoidealen 
Blutung  die  primär  lädirte  Stelle  nicht  mehr  zu  eruiren,  in  Fall  II 
dürfte  eben  wegen  der  localisirten  subarachnoidealen  Blutungen  der  Stim- 
lappen  der  Ort  der  primären  Einwirkung  des  Traumas  gewesen  sein. 

Die  weiteren  pathologischen  Consequenzen,  auf  welche  Weise  aus 
einem  kleinen,  unscheinbaren  subarachnoidealen,  bezw.  snbpialen  Extra- 
vasat eine  so  colossale  subdurale  Blutung  sich  entwickeln  kann,  wie 
in  unseren  beiden  Fällen,  sind  unschwer  zu  errathen,  wenn  man  sich 
nur  klar  macht,  dass  an  der  primär  betroffenen  Rindenpartie  immerbin 
eine  mehr  weniger  intensive  Alteration  von  Gefösswandungen  statt- 
gefunden haben  musste,  und  dass  es  eines  vielleicht  nur  geringfügigen 
neuen  Traumas  bedurfte,  um  das  etwa  an  der  Oberfläche  der  Arach- 
noidea  gelegene  lädirte  kleine  Ge&ss  zur  Ruptur  zu  bringen  und  damit 
eine  unstillbare  Blutung  in  den  Subduralraum  hinein  zu  eröffnen.  Es 
ist  hier  noch  zu  bemerken,  dass  theoretisch  dem  nichts  im  Wege  steht, 
dass  die  primäre  Blutung  aus  einem  Piagefasschen  in  den  Subarach- 
noidealraum  erfolgte  und  dass  erst  von  hier  aus  durch  Vermittlung 
der  vor  langen  Jahren  schon  von  Schwalbe  entdeckten  Lücken  und 
Stomata  in  der  Arachnoidea  das  Blut  in  den  Subduralraum  einge- 
drungen ist.  Der  erstere  Modus  scheint  mir  allerdings  der  wahr- 
scheinlichere zu  sein. 

Der  Agent  provocateur  zur  Auslosung  dieser  traumatischen 
Spätapoplexie  in  das  Cavum  subdurale,  als  welche  wir  diese 
Hämorrhagien  somit  wohl  aufzufassen  haben  werden,  darf  zweifels- 
ohne ungezwungen  in  den  epileptisch-urämischen  Erampfzuständen  ge- 
sucht werden,  denen  Fall  I  a  conto  seines  chronischen  Alkoholismus 
und  seiner  chronisch  interstitiellen  Nephritis,  Fall  II  a  conto  seiner 
acuten  parenchymatösen  Nephritis  unterworfen,  zu  denen  sie  in  Folge 
ihrer  chronischen,  bezw.  acuten  Djskrasien  disponirt  waren. 

Es  dürfte  plausibel  erscheinen,  dass  die  mit  dem  Ablauf  jedes 
Krampfanfalles  verknüpfte  intensive  Blutdrucksehwankung  nicht  gleich- 
gültig gewesen  sein  kann  für  Gefässprovinzen,  die,   durch  ein  vorauf- 
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gegangenes  Trauma  geschädigt,  von  ihrer  physiologischen  Resistenz 
und  Elasticität  eingebüsst  hatten,  somit  sehr  leicht  durch  eine  pas- 
sagere,  mit  einem  Krampfanfall  einhergehende  Blutdrucksteigerung 
zur  Ruptur  gebracht  werden  konnten.  Das  ist  um  so  weniger  auf- 
föllig,  als  es  kein  Zweifel  mehr  sein  kann,  dass  auch  bei  gesunden 
Geflssverhältnissen  schon  eine  intravenöse  Drucksteigemng  —  allere 
dings  äusserst  selten  —  genügen  kann,  um  eine  meningeale  Blutung 
zur  Folge  zu  haben.  Die  klbische  Geschichte  und  das  Sectionsprotokoll 
des  von  Cazin  mitgetheilten  Falles  von  meningealer  Blutung  bei  einem 
keuchhustenkranken  Kinde  lassen  darüber  keinen  Zweifel. 

Ich  komme  nunmehr  zu  der  klinischen  Seite  unserer  Fälle.  All- 
gemeine und  halbseitige  Krämpfe  sind  bei  den  traumatischen  Him- 
hautblutungen  ja  etwas  ganz  Gewöhnliches,  aber  einen  Hinweis  darauf, 
dass  dieselben  unter  dem  Bilde  der  Jackson'schen  Epilepsie,  d.  h.  unter 
der  Form  successiver  Klonismen  der  psychomotorischen  Rindencentren 
im  Sinne  einer  topographisch-anatomischen  Klimax  verlaufen  können, 
habe  ich  eigentlich  nur  bei  Gowers  gefunden,  der  in  der  Uebersetzung 
von  Karl  Grube  Bd.  IL  S.  396  sagt:  «In  manchen  Fällen  von  menin- 
gealen  Hämorrhagien  sind  Convulsionen  das  Hauptsymptom,  und  zwar 
allgemeine  oder  einseitige,  in  letzterem  Falle  können  sie  local  im  Ge- 
sicht oder  Arm  oder  mit  Deviation  des  Kopfes  beginnen/^  Ferner  bei 
Oppenheim  in  seinem  Lehrbuch,  2.  Auflage,  S.  533.  Wenn  ich  mich 
im  Folgenden  für  die  bei  unseren  Kranken  beobachteten  Krampfanfalle 
des  Ausdrucks  nJ&ckson'sche  Epilepsie**  bediene,  so  geschieht  das  nur 
der  Kürze  wegen,  indem  ich  mir  sehr  wohl  bewusst  bin,  dass  der  regel- 
rechte Jackson 'sehe  Insult  ohne  oder  jedenfalls  ohne  erhebliche  Be- 
wusstseinstrübung  in  der  Mehrzahl  der  Falle  zu  verlaufen  pflegt 

Die  Massenhaftigkeit  der  Extravasate  in  unseren  Fällen  erklärt 
zur  Genüge,  warum  der  Grad  der  Bewusstseinstrübung  ein  so  absoluter 
war.  Auch  darf  man  wohl  im  Fall  I  in  der  unverhältnissmässig 
grösseren  Quantität  des  ergossenen  Blutes  im  linken  als  im  rechten 
Duralsack  den  Grund  erblicken,  warum  die  klonischen  Convulsionen 
so  streng  halbseitig,  rechts  sich  abspielten.  Die  Massenhaftigkeit  der 
Extravasate  erklärt  aber  nicht  ohne  Weiteres  den  Ablauf  und  den 
stereotypen  Verlauf,  indem  thatsächlich  ein  Krampfanfall  dem  anderen 
glich  wie  ein  Ei  dem  anderen.  Es  ist  klar,  dass  da  noch  besondere 
Umstände  maassgebend  gewesen  sein  müssen,  um  gerade  in  dieser  Form 
den  corticalen  Reizzustand  auf  motorischem  Gebiet  zur  Entladung  zu 
bringen,  und  es  wäre  jedenfalls  nicht  unberechtigt  gewesen,  gerade 
mit  Rücksicht  auf  den  anatomischen  Befimd  allgemein  epileptische 
Convulsionen  statt  solcher  von  Jackson*schem  Typus   zu   erwarten. 

Versuchen   wir    einmal    zu   analysiren,    in   welcher  Weise   denn 

Deatsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  XIV.  Bd.  30 
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eigentlich   ein   langsamer    oder   rascher  im   Duralsack    anwachsendes 
Extrayasat  schädigend  auf  die  Hemisphärenoberfläche  einwirkt 

Was  die  Entwicklung  der  Krämpfe  und  die  Unterhaltung  des 
Status  epilepticus  anlangt,  so  glaube  ich,  dass  der  erste  Erampfanfall 
zugleich  auch  den  Beginn  der  Blutung  signalisirt,  indem  ein  trau- 
matisch lädirtes  kleines  Gefass  zur  Ruptur  kam,  sei  es  in  Folge  der 
bestehenden  urämischen  Blutdrucksteigerung,  sei  es  auf  alkohol-epilep- 
tischer  Basis.  Mit  dem  Eintritt  der  Blutung  war  zugleich  auch  ein 
Circulus  vitiosus  für  ihre  Fortdauer  geschaffen,  indem  nämlich  das  in 
den  Subdurahraum  geflossene  Blut  naturgemäss  die  Rindenoberfläche 
zur  Krampfentladung  reizte,  indem  andererseits  die  durch  den  Krampf- 
anfall bedingte  intravenöse  Blutdrucksteigerung  das  spontane  Versiegen 
der  Blutung  verhinderte,  vielmehr  sie  mit  jedem  frischen  Insult  aufs 
Neue  anfachen  musste.  Die  unmittelbaren  Folgen  der  intrameningealen 
Blutung  selber  sind  zu  suchen  einmal  in  einer  sehr  starken  Reizung 
der  an  sensiblen  Nervenendigungen  reichen  Meningen,  die  reflectorisch 
zu  functioneller  Beeinflussung  zahlreicher  subcorticaler,  vor  allen  Dingen 
vasomotorischer  Centren  führen  musste,  die  ihrerseits  natürlich 
secundär  verschiedenartigste  functionelle  Alterationen  von  Grosshim- 
provinzen  zur  Auslösung  brachte. 

Dann  sind  die  Folgen  zu  suchen  in  einer  mechanischen  Insultirung 
und  Compression  der  Rinde,  sowie  endlich  in  einer  Anfangs  mit  dem 
Eintritt  der  Blutung  localen,  bald  mehr  und  mehr  in  die  Fläche  sich 
ausbreitenden,  grössere  corticale  Territorien  occupirenden  Ernährungs- 
störung der  Rinde,  die  mit  der  Intensität  und  dem  Tempo  der  Blutung 
wesentlich  progressiv  wurde. 

Endlich  bleibt  zu  berücksichtigen,  dass  bei  der  enorm  reichen 
Verknüpfung  eines  Bindenfocus  durch  intracentrale  Bahnen  mit  anderen 
Rindenfocis  und  mit  subcorticalen  Centren  (Thalamus  —  Vierhügel  — 
Brückeugrau)  — einer  Verknüpfung,  wo  ein  Schlag  thatsächlich  tausend 
Fäden  schlägt  — ,  dass  da  die  locale  Reizung  eines  solchen  Rindencen- 
trums,  wie  wir  sie  namentlich  ftif  den  Beginn  der  Blutung  postuliren 
müssen,  nicht  nur  die  fttr  den  primär  gereizten  Focus  specifische  Function, 
sondern  auch  eben  in  Folge  der  associativen  corticalen  und  subcorticalen 
Verbindungen  die  Function  aller  derjenigen  Foci  mobilisiren  muss,  die 
mit  dem  primär  gereizten  Focus  in  anatomischem  Connex  stehen,  und 
man  würde  von  einem  solchen  Gesichtspunkte  aus  anzunehmen  be- 
rechtigt sein,  dass  die  Reizschwelle  eines  corticalen  motorischen  Cen- 
trums um  so  niedriger  liegen  wird,  je  reicher  und  leichter  von  anderen 
corticalen  Centren  her  Erregungen  ihm  zufliessen  können.  Mit  anderen 
Worten,  man  dürfte  erwarten,  dass  die  Erregbarkeit  eines  motorischen 
Rindenfeldes   in   directer  Proportion   zu   seiner  durch  die  Zahl  seiner 
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anatomischen  Connexionen  bedingten  functionellen  Anspruchsfahig- 
keit  steht 

In  zweiter  Linie  würde  man  aus  einer  solchen  Anschauung  folgern 
dürfen,  dass  ein  motorisches  Rindenfeld,  bzw.  ein  subcorticales  motorisches 
Centrum  nicht  nur  durch  einen  Herd  in  ihm  selber  oder  in  seiner 
nächsten  Nachbarschaft,  bezw.  das  subcorticale  Centrum  durch  das  ihm 
zugeordnete  motorische  Rindenfeld  in  Action  versetzt  werden  kann, 
sondern,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  so  zu  sagen  auch  vom 
anderen  Ende  aus,  von  einem  beliebigen  anderen^  eventuell  von  einem 
ganz  entfernten  Rindenterritorium  aus,  wofern  das  letztere  nur  mit  dem 
ersteren  durch  anatomische  Leitung  verbunden  ist. 

Um  diese  Theorie  zur  Erklärung  des  Jackson'schen  Insults  an- 
wenden zu  können,  wird  man  die  Frage  zu  beantworten  haben  —  ich 
exemplificire  hier  gleich  mit  Rücksicht  auf  die  eigenen  Fälle  — ,  warum 
wurde  jeder  Insult  bei  denselben  stereotyp  mit  einer  Drehung  von 
Augen  und  Kopf  nach  einer  bestimmten  Seite  eingeleitet?  Denn 
offenbar  braucht  flir  diese  Frage  nur  das  initial  ergriffene  motorische 
Feld  berücksichtigt  zu  werden,  indem  wir  aus  zahlreichen  klinischen 
Beobachtungen  wissen,  dass  ein  umschriebenener  Herd  in  einem  mo- 
torischen Focus  zu  klonischem  Monospasmus  mit  successiver  Aus- 
breitung der  Spasmen  auf  die  übrigen  motorischen  Centren  nach 
Jackson'schem  Typus  führen  kann,  vielleicht  durch  intracentrale 
Hssociative  Reizübertragung. 

Es  hält  nun  nicht  schwer,  gerade  für  den  combinirten  Bewegungs- 
complex  der  Seitwärtswendung  von  Kopf  und  Augen  den  Nachweis 
zu  liefern,  dass  seine  Vertretung  in  der  Rinde  vor  allen  anderen  Be- 
wegungscomplexen  eine  ganz  ausserordentlich  bevorzugte  und  die 
anderen  überragende  ist. 

Schon  vor  langer  Zeit  haben  Ferrier,  Munk,  Schäffer,  ünver- 
richt  durch  experimentelle  Reizung  gezeigt,  dass  associirte  Augenbewe- 
gungen nach  der  contralateralen  Seite  durch  experimentelle  Reizung  nicht 
nur  vom  Stirnhirn  aus,  sondern  auch  vom  Parietal-  und  Occipitalhirn 
aus  zu  erzielen  seien;  dieselben  Autoren  undBaginsky  konnten  Ohr- 
muschelbewegungen vom  Temporallappen  aus  hervorrufen.  Die  erst- 
erwähnten Versuche  sind  neuerdings  durch  ausgedehnte  frische  Ex- 
perimente von  Gerwer  und  Bechterew^)  bestätigt  worden. 

Auch  für  den  Menschen  ist  es  durch  neuere  Beobachtungen  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  die  corticalen  Kopf-Augencentren  eine  ähnliche 
Localisation  wie  beim  Affen  haben  (Oppenheim,  Bruns). 

Ferner  ist  aus    der  menschlichen  Pathologie  daran   zu   erinnern, 

1)  Gerwer  u.  Bechterew,  Neurol.  Centralblatt  1898.  Nr.  15.  S.  716  u.  720. 
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„dass  bei  Blutungen  in  den  Oyrus  angularis  fast  regelmässig  die  Sym- 
ptome der  conjugirten  Deviation  nach  der  gegenüberliegenden  Seite 
mit  Drehung  des  Kopfes  nach  der  nämlichen  Seite  zur  Beobachtung 
kamen''.  ^) 

In  dem  gleichen  Sinne,  mehr  mit  Rücksicht  auf  die  Negativität 
des  Symptoms,  dürfte  hier  die  Flüchtigkeit  des  Symptoms  der  conju- 
girten Deviation  zu  verwerthen  sein,  z.  B.  bei  Kapselhämorrhagien, 
indem  nämlich  das  passagere  Ueberwiegen  der  Seitwärtswender  der 
gesunden  Hemisphäre  sehr  bald  dadurch  ausgeglichen  wird,  dass  von 
anderen  Rindenpartien  der  erkrankten  Hemisphäre  die  verloren  ge- 
gangene Herrschaft  derselben  über  die  contralaterale  Seitwärtsweudung 
wieder  aufgegriffen  wird. 

Schliesslich  hat  Flechsig 2)  es  aus  seinem  Studium  der  Mark- 
scheidenentwicklung wahrscheinlich  gemacht,  dass  Kopf-Augenbe- 
wegungen wohl  auch  von  der  Seh-  und  Hörsphäre  angeregt  werden 
können,  während  die  ursprüngliche  Zone  motrice  Charcot's  von  den- 
selben aus  anscheinend  nicht  in  Action  gesetzt  werden  kann. 

Berücksichtigt  man  die  Oesanmitheit  der  aufgezählten  Beweismittel, 
deren  jedes,  fnr  sich  einzeln  betrachtet,  nur  einen  bedingten  Werth 
hat,  berücksichtigt  man  die  psychophysiologische  Dignität  der  in 
Frage  stehenden  Centren,  indem  während  des  Lebens  in  Folge  der 
Apperception  der  psychomotorische  Kopf-Augenreflex,  wie  kein  zweiter, 
fast  ununterbrochen  sich  abspielt-,  so  wird  man  zugeben  können,  dass 
das  Kopf-Augencentrum  inmierhin  eine  hervorragende  functionelle  Aus- 
nahmestellung einnimmt,  und  dass  seine  specifische  Erregbarkeit 
jedenfalls  eine  feinere  sein  dürfte,  als  dieselbe  den  übrigen  psychomotori- 
schen Rindencentren  zukommt  Und  ich  möchte  aus  ebendiesen  Gründen 
glauben,  dass  es  dem  Verständniss  keine  Schwierigkeit  bietet,  warum 
in  den  beiden  mitgetheilten  Fällen  —  gerade  wegen  der  enormen  Reiz- 
angriffsfläche auf  der  Hemisphärenoberfläche —  das  Kopf-Augencentrum 
als  erstes  in  Action  versetzt  werden  musste  und  die  übrigen  motorischen 
Centren  gewissermassen  nur  als  Trabanten  nach  einander  in  seinem 
Gefolge  aufmarschirten.  Selbstverständlich  wird  der  initiale  Krampf 
bei  einer  subduralen  Blutung  auch  schon  deswegen  im  Kopf-Augen- 
centrum einsetzen  können,  weil  durch  das  eventuell  voraufgegangene 
Kopftrauma  dasselbe  direct  betroffen  und  seine  Erregbarkeit  gesteigert 
wurde,  vorausgesetzt,  dass  die  erlittene  materielle  Läsion  eine  gewisse 
Grenze  der  Destruction  nicht  überschritt,  so  dass  im  Gegentheil  Aus- 
fallserscheinungen hätten  auftreten  müssen.  Ich  erinnere  hier  nur  au 
das  Auftreten  von  motorischer  Aphasie  unmittelbar  im  Anschluss  an 

1)  Monakow,  Qehirnpathologie.   S.  709. 

2)  Flechsig,  Gehirn  und  Seele.  2.  Aufl.   S.  77. 
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eine  Gehirncontusion  in  Fällen,  bei  welchen  die  Section  eine  Zertrüm- 
merung der  Broca'schen  Windung  aufdeckte.  Auch  bleibt  wohl  zu  be- 
denken, dass  bei  den  subduralen  Blutungen  offenbar  mancherlei  Varia- 
tionen im  Ablauf  der  Krampfanfälle  auftreten  können  und  müssen, 
die  sicher  ihre  triftigen  inneren  Gründe  haben,  deren  Ergründung  wir 
bei  der  Complicirtheit  der  vorliegenden  Verhältnisse  kaum  zu  erhoffen 
wagen  dürfen.  So  war  in  Fall  II  im  Beginn  der  linksseitigen  Krämpfe 
das  linke  Bein  an  den  Klonismen  nicht  betheiligt,  erst  gegen  Schluss 
der  Beobachtung  wurde  auch  dieses  engagirt,  in  schwächerem  Maasse 
auch  das  rechte  Bein.  Zur  Erklärung  eines  solchen  Verhaltens  möchte 
ich  annehmen,  dass  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  in  den  psycho- 
motorischen Centren  nicht  nur  abhängig  ist  von  der  gesteigerten 
intracentralen  Erregung,  sondern  vor  allen  Dingen  auch  wesentlich 
bedingt  wird  von  der  Grösse  des  Drucks,  den  das  Extravasat  auf  die 
Rinden  Oberfläche  mechanisch  ausübt.  Und  da  ist  bei  der  Freibeweglich- 
keit des  Extravasats  innerhalb  des  Subdural raumes  das  Beincentrum 
zweifellos  besser  gestellt,  indem  Blut,  selbst  wenn  es  hier  primär  er- 
gossen wird,  sofort  der  Schwere  nach  in  die  abhängigeren  Partieen 
des  Schädelrauraes  sich  senken  und  dort  zunächst  Compression  und 
Reizung  auslösen  wird. 

üebrigens  möchte  ich  bei  dieser  Gelegenheit  noch  auf  das  gegen- 
sätzliche Verhalten  von  Kopf-  und  Augenmuskeln  und  sämmtlichen 
anderen  Muskeln  der  betreffenden  Körperhälfte  im  Jackson'schen 
Anfall  hingewiesen  haben:  Kopf  und  Augen  waren  tonisch  nach  einer 
Seite  hin  innervirt,  während  die  gesammten  übrigen  Muskeln  halbseitig 
klonisch  zuckten.  Meines  Erachtens  kann  das  erklärt  werden  einmal 
durch  ein  natürliches  physisches  üeberwiegen  der  Seitwärtswender 
der  contralateralen  Seite  in  jeder  Hemisphäre  über  die  Seitwärts wender 
der  gleichen  Seite,  und  dann  durch  psychophysiologische  Gründe  in 
Folge  der  innigen  functionellen  Beziehungen,  durch  welche  das  Seh- 
centrum  mit  den  Kopf-Augenbewegungen  verbunden  ist.  Willkürlich 
unter  dem  Einfluss  der  Apperception,  unwillkürlich  als  Ausdruck  eines 
psychischen  Reflexes,  ist  das  Individuum  stets  bemüht,  seine  Augen 
nach  der  Seite  hinzuwenden  und  seinen  Fixationspunkt  dorthin  zu 
verlegen,  von  wo  aus  ein  optischer  Reiz  seine  Netzhäute  getroffen  hat 
Was  aus  der  rechten  Seite  des  Gesichtsfeldes  stammt  (vom  Individuum 
aus),  wird  mit  dem  linken  Occipitalhirn  percipirt  und  folglich  eine 
Seitwärtswendung  der  Bulbi  nach  rechts  hin  zur  Folge  haben,  und 
es  ist  klar,  dass  der  Effect  derselbe  sein  muss,  wenn  z.  B.  ein  Extra- 
vasat die  Rinde  des  Occipital-  oder  Parietalhirns  mechanisch  durch 
Compression  reizt. 

Im  Gegensatz  zu  Ziehen  möchte  ich  mich  ausserdem  durchaus  den 
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Ausführungen  ünverricht's  ^) anscbliessen,  welcher  einen  principiellen 
unterschied  zwischen  corticalem  Klonus  und  Tonus  bestreitet  und  in 
dem  letzteren  nur  eine  quantitative  Steigerung  des  ersteren  erblickt. 
Das  ausschlaggebende  Moment  bleibt  immer  die  specifische  Erregbar- 
keit des  betreffenden  Bindencentrums,  und  da  dieselbe,  wie  ich  wahr- 
scheinlich gemacht  zu  haben  glaube,  f&r  das  Kopf-Augencentrum  hoher 
bewerthet  werden  darf  als  wie  für  die  übrigen  psychomotorischen  Cen- 
tren,  so  dürfte  auch  f&r  unsem  Fall  von  diesem  Gesichtspunkt  aas  in 
dem  Tonus  der  Kopf-Augenmuskeln  und  in  dem  Klonus  der  übrigen 
Körpermusculatur  kein  gegensätzliches  Verhalten,  sondern  nur  ein 
gradueUer  unterschied  zu  erblicken  sein. 

Ich  komme  damit  zu  dem  zweiten,  meines  Erachtens  fiir  die 
theoretische  Auffassung  der  Jackson'schen  Epilepsie  bedeutsamen 
Punkt,  dass  nämlich  ein  motorisches  Rindenfeld  für  einen  bestimmten 
Bewegungscomplex  von  einem  ganz  anderen,  weit  entfernten  Rinden- 
feld aus  in  Action  gesetzt  werden  kann,  wofern  nur  die  functionelle 
Correlation  zwischen  den  beiden  Centren  anatomisch,  sei  es  direct,  sei 
es  indirect  durch  reflectorische  Vermittlung  der  basalen  (janglien  oder 
des  Höhlengraus,  vorhanden  ist 

Sehr  lehrreich  war  mir  in  dieser  Richtung  ein  Fall,  den  ich  vor  meh- 
reren Monaten  auf  der  Abtheilung  von  Herrn  Dr.  Nonne  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte  und  den  ich  hier  aus  diesem  Gründe  mittheile: 

Wilhelm  P.,  öOjähriger  Arbeiter.  Am  12.  April  1898  mit  der  Diagnose 
„Delirium  potatomm'*  aufgenommen  ins  D.-H. 

Anamnese  nicht  zu  erheben,  Patient  ist  somnolent,  delirirt,  macht  aber 
nicht  den  Eindruck  eines  Alkoholdeliranten.  Ausser  geringen  Infiltrations- 
erscheinungen im  linken  ünterlappen  kein  Befand  an  den  inneren  Organen. 
Sputum  fehlt.  Ausser  den  erwähnten  cerebralen  Symptomen  kein  Befand 
am  Nervensystem.  Subfebrile  Temperatur.  13.  April  andauernd  somnolent, 
delirirend.  Täglich  mehrmals  Erbrechen.  Secessus  inscii.  —  Stellenweise  starke 
Jactation.  Otoskop.:  Rechts  Trommelfell  normal,  links  alte  scharfrandige  Per- 
foration von  Kirschkemgrösse,  in  deren  Grund  die  sehnig  glänzende  Pauken- 
höhlenschleimhaut mit  mehreren  Lichtreflexen  sich  spiegelt.  Proc.  mastoid., 
Occiput  und  Os  temporale  sin.  zeigen  ausgeprägte  Klopfschmerzhaftigkeit. 

14.  April.  Andauernd  somnolent,  aber  reagirt  heute  auf  Anruf^  Sense- 
rium  leicht  getrübt.  Auf  Befehl  sich  aufzusetzen,  spuckt  er  sich  in  die 
Hände^  fasst  sich  an  den  Bettwänden  an,  sucht  sich  aufzurichten,  was  aber 
nicht  gelingt;  er  kann  nur  mit  Unterstützung  sitzen,  ohne  dieselbe  fällt  er 

1)  Unyerricht,  lieber  tonische  und  klonische  Muskelkrämpfe.  Deutsches 
Archiv  fQr  klin.  Medicin.  Bd.  46.  S.  413.  Zugleich  mache  ich  hier  nur  nebenbei 
aufmerkBam  auf  die  geradezu  tauschende  Aehnlichkeit  und  den  fast  absoluten 
Parallelismus  in  dem  Einsetzen  und  dem  Ablauf  der  Krämpfe,  wie  sie  in  meinen 
Fällen  bestanden  haben  und  wie  sie  experimentell  durch  ünverricht  (Experi- 
mentelle und  klinische  Untersuchungen  über  die  Epilepsie,  Archiv  für  Psychia- 
trie, Bd.  14)  bei  Hunden  künstlich  hervorgerufen  wurden. 
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wieder  zurück.  Anf  die  Beine  gestellt,  kann  er  nicht  stehen,  fällt  dabei 
stets  nach  rückwärts,  bald  nach  rechts,  bald  nach  links.  Nackenmuskeln 
deutlich  druckschmerzhaft,  aber  keine  eigentliche  Nackensteifigkeit. 

Pupillen  heute  mittelweit,  gleich,  auffallend  träge  bei  focaler  Beleuch- 
tung reagirend.  Ophthalm.:  Nicht  zu  prüfen.  Mehrfaches  Erbrechen,  auf- 
fallend plötzlich,  in  einem  Guss,  kein  Würgen. 

15.  April.  Andauernd  subfebrile  Temperatur,  Morgens  ausgeprägter 
Sopor.  Leichter  Grad  von  Nackensteifigkeit,  stöhnt  beim  Aufsetzen,  beim 
Beklopfen  der  linken  Schädelhälfte  und  der  Wirbelsäule.  Zwangslage  von 
Kopf,  Rumpf  und  Augen  nach  rechts;  letztere  machen  dabei  schwimmende 
Bewegungen  nach  oben  und  unten,  aber  nicht  über  die  Mittellinie  hinüber 
nach  links. 

In  der  Ruhe  die  linke  Nasolabialfalte  fast  ganz  verstrichen,  Mund- 
winkel etwas  nach  rechts  unten  verzogen.  Pat.  benutzt  spontan  Vorzugs- 
preise die  rechte  obere  Extremität,  deren  Bewegungen  häufig  mit  Tremor 
verbunden  sind.  Bei  Kneifen  in  die  rechte  Körperhälfte  verzieht  Pat. 
stöhnend  das  Gesicht,  während  links  keine  Keaction  erfolgt,  üeberall  nor- 
maler Muskeltonus,  Abdomen  weich,  nicht  eingezogen,  keine  Anomalien  an 
den  Pupillen  und  den  Reflexen. 

Mittags  12  Uhr  30  Min.  ein  Krampfanfall,  mit  lautem  Aufschrei  be- 
ginnend, dann  Drehung  von  Kopf  und  Augen  nach  rechts  und  successives 
Uebergreit'en  des  Krampfes  in  klonischer  Form  auf  den  rechten  Facialis, 
den  rechten  Arm  und  schliesslich  das  rechte  Bein.  Der  linke  Arm  wird 
während  des  Anfalls  langsam  unter  der  Bettdecke  hervorgehoben.  Auf  der 
Höhe  des  Anfalls  kam  ich  hinzu,  constatirte  klonische  Convulsionen  am 
rechten  Arm  und  Bein  und  Facialis  mit  Betheiligung  des  linken  Muse, 
frontalis  und  orbicularis  oculi.  Vereinzelte  Zuckungen  auch  im  linken  Ober- 
schenkel, ganz  vereinzelte  Zuckungen  auch  im  abducirten  und  elevirten 
linken  Arme.  Während  des  Anfalls  stoss-  und  ruckweise  herauskommende 
nnartinilirte  Laute,  weite  starre  Pupillen,  Zwangsstellung  von  Kopf  und 
Au^en  nach  rechts.  Nach  dem  Anfall  fallt  die  rechte  obere  Extremität, 
erhoben,  schlaff'  herunter,  die  linke  ist  exquisit  spastisch;  das  rechte  Bein 
passiv  schlaffer  als  das  linke,  das  normalen  Tonus  hat.  Die  Patellar-  und  Plan- 
tarreflexe sind  vorhanden  und  gleich.  Die  Pupillen  verengern  sich  langsaui 
wieder,  die  rechte  etwas  rascher  als  die  linke,  die  rechte  reagirt  schon  wieder 
fücal,  als  die  linke  noch  starr  ist. 

Abends  absolutes  Coma.  Zwanprsstellung  von  Kopf  und  Rumpf  nach 
rechts,  der  Augen  nach  links  und  oben. 

Ophthalm.  Neuritis  optica  utriusque  lateris  incipiens  (Dr.  Hildebrandt). 

IG.  April.  Coma  unverändert.  Zwangsstellung:  von  Kopf,  Augen, 
Rumpf  nach  rechts.  Leichter  Grad  von  Nackensteiligkeit.  In  Entwicklung 
begrifi'ene  circulatorische  und  respiratorische  Lähmung.  Sonst  nichts  Neues. 
Exitus  um  4  Uhr. 

Anamnestisch  konnte  nachträglich  noch  eruirt  werden,  dass  Pat.  seit 
Mitte  März  an  stellenweise  zu  rasender  Intensität  sich  steigernden  Kopf- 
sclnr.erzen  gelitten  habe,  dass  sein  Gang  in  der  letzten  Zeit  häutig  torkelnd 
gewesen  sei,  so  dass  man  ihn  für  betrunken  gehalten.  Krämpfe  sollen  in 
den  letzten  Nächten  aufgetreten  sein,  Erbrechen  habe  er  dagegen  nicht 
jjrehabt,  auch  keinen  Schwindel.  In  früheren  Jahren  habe  er  an  Ohrenlaufen 
gelitten,  aber  nicht  in  der  letzten  Zeit. 
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Section  17.  April. 

Starker  Hydrocephalos  extemns.  Sehnige  Trübung  und  Verdickung  der 
Leptomeningen,  besonders  der  Convexität,  aber  auch  der  Basis,  gleichmässig 
auf  beiden  Seiten.  Nirgends  in  den  Meningen  sulzige  Exsudatmassen,  ins- 
besondere nichts  von  Tuberkeleruptionen  in  der  Pia  mater  und  den  GeßLssen 
der  Fossae  Sylvii  und  der  Basis.  Geringe  Abplattung  der  Qjri  beider 
Hemisphären.  Beim  Auseinanderziehen  derselben  findet  sich  am  vorderen 
Ende  des  Balkens  in  der  Substanz  der  Pia  eine  derbe,  bohnengrosse,  mit  der 
Rinde  nirgends  verwachsene  oder  auf  sie  übergreifende,  auf  dem  Schnitt 
käsige  Masse. 

Ferner  findet  sich  im  linken  Gyrus  fornicatus  dicht  vor  einer  Frontal- 
ebene, die  man  sich  durch  die  frontalste  Ebene  der  Lobi  paracentrales  gelegt 
denken  kann,  ein  haselnussgrosser,  von  der  Pia  ersichtlich  ausgehender  und 
von  ihr  auf  die  Bindensubstanz  des  Gyrus  fornicatus  flach  übergreifender 
Solitärtuberkel,  der  über  die  Medianlinie  in  die  andere  Hemisphäre  sich 
hinüber  erstreckt  und  an  der  genau  correspondirenden  Stelle  des  rechten 
Gyrus  fornicatus  in  einer  flachen  Nische,  die  einen  Substanzverlust  in  der 
Rinde  dieses  Gyrus  ausmacht,  sich  einbettet.  Die  an  den  Solitärtuberkel 
im  linken  Gyrus  fornicatus  angrenzende  Frontalwindnng  erscheint  gegenüber 
der  rechten  ein  wenig  verschmälert,  im  üebrigen  ohne  auffällige  Verfärbung. 
Auf  zahlreichen  Frontalschnitten  durch  das  Gross-  und  Kleinhirn  findet  sich 
nirgends  ein  Herd  sonst  in  der  Rinden-Marksubstanz.  Der  rechte  Seiten- 
ventrikel ist  beträchtlich  weiter  als  der  linke. 

Die  eröffnete  linke  Paukenhöhle  ist  völlig  trocken,  im  Trommelfell 
eine  erbsengrosse,  scharfrandige  Perforation.  Der  Facialis  im  Canalis 
Fallopii  von  normalem  Habitus. 

Die  übrige  Section  ergab: 

Thalergrosse,  schiefrig  indurirte  Partieen  in  beiden  Spitzen,  frische, 
bronchopeunomische  Herde  in  beiden  Unterlappen,  nirgends  etwas  von  frischer 
Tuberculose  in  den  Lungen. 

Dagegen  fand  sich  eine  mächtige  Schwellung  und  Verkäsung  der  ge- 
sammten  Mesenterialdrüsen  mit  centraler  Erweichung  derselben.  Das  Peri- 
toneum ohne  jede  acut  oder  chronisch  entzündliche  Veränderung.  50  cm 
unterhalb  der  Ileocöcalklappe  ein  thalergrosses,  gürtelförmiges  Geschwür, 
mehrere  kleinere  Ulcerationen  von  gleichem  Charakter  im  unteren  lleum. 
Sonst  kein  pathologischer  Befund  an  den  übrigen  Organen. 

Der  im  Vorstehenden  mitgetheilte  Fall  ist  für  die  uns  hier  inter- 
essirende  Frage  deswegen  wohl  gut  zu  verwerthen,  weil  der  Hirntumor 
streng  begrenzt  war  und  mit  Rücksicht  auf  seine  Grösse  kaum  raum- 
beschränkende Wirkungen  ausgeübt  haben  dürfte;  und  wenn  er  das 
letztere  gethan  hätte,  so  hätte  der  Effect  bei  seiner  zu  den  Hemisphären 
gewissermassen  centralen  Lage  nach  beiden  Seiten  hin  sich  ziemlich 
die  Wage  halten  müssen.  Ausserdem  waren  sonst  nirgends  in  der 
Himsubstanz  und  in  den  Gehirnhäuten  Herde  irgend  welcher  Provenienz 
nachweisbar,  so  dass  auch  nach  dieser  Richtung  hin  die  Beobachtung 
rein  erscheint.  Der  Solitärtuberkel  hatte  in  beiden  Gyris  fornicatis 
einen  oberflächlichen,  ausschliesslich  auf  die  Rindensubstanz  beschränk- 
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ten  Substanzverlast  herrorgerufen ,  und  wenn  er  überhaupt  im  Stande 
gewesen  ist,  eine  Gompression  auf  nachbarliche  Gyri  auszuüben,  so 
hätte  dieselbe  nur  die  Paracentrallappen  in  ihren  frontalen  Antheilen, 
die  ersten  Stimwindungen  in  ihren  occipitalen  und  medialen  Antheilen, 
sowie  endlich  den  Balken  treffen  können.  Indessen  inscenirte  sich 
trotz  der  unmittelbarsten  Nähe  des  Beincentrums  auch  in  diesem  Fall 
der  nach  Jacks on'schem  Typus  verlaufende  halbseitige  Krampfanfall 
nicht  im  Bein,  sondern  im  Kopf-Augencentrum.  Der  Gyrus  fomicatus 
besitzt  nach  Flechsig  innige  Beziehungen  zur  Riechsphäre  und  hat 
einen  Stabkranz  zum  Globus  pallidus  und  zum  vorderen  Theil  des 
lateralen  Thalamuskems,  der  sich  bald  nach  der  Markentwicklung  der 
Pyramidenbahneu  mit  Mark  umscheidet.  Damit  wären  wenigstens  im 
allergrobsten  und  mit  aller  Reserve  die  anatomischen  Umrisse  ange- 
deutet, in  deren  Rahmen  in  dem  Sinne,  wie  Flechsig^)  das  ans  ana- 
tomischen und  markentwicklungsgeschichtlichen  Gründen  detaillirter 
theoretisch  deducirt  hat^  der  psychische  Reflexbogen:  „Geruchsreiz  — 
Kopf- Augenbewegung"  gelegen  sein  könnte.  Nach  dem  oben  Gesagten 
brauche  ich  hier  jetzt  nicht  weiter  auseinderzusetzen,  wie  fruchtbar 
von  dem  gleichen  Gesichtspunkt  aus  eine  ähnliche  Anschauung  für  die 
in  Rede  stehenden  Fälle  von  Jackson'pcher  Hemiepilepsie  sein  würde. 

Indem  ich  zum  Schluss  nur  im  Vorübergehen  noch  auf  das  Vor- 
kommen von  Mitbewegungen  in  Form  einer  tonischen  Innervation  in 
den  am  Krampf  nicht  betheiligten  Extremitäten  kurz  hingewiesen  haben 
möchte,  bleibt  es  mir  noch  übrig,  zusammenfassend  die  Umstände  zu 
resumiren,  unter  welchen  die  Diagnose  der  intermeningealen  subduralen 
Blutung  möglich  werden  kann: 

Wenn  bei  einem  Individuum  halbseitige  Krämpfe  von  Jackson- 
schem  Typus  bei  umflortem  oder  aufgehobenem  Bewusstsein  einsetzen, 
wenn  dieselben  Schlag  auf  Schlag  in  stereotyper  Form  sich  wiederholen, 
wenn  dieselben  durch  ihren  rücksichtslos-brutalen  Charakter  und  durch 
ihre  innerhalb  kürzester  Frist  colossale  Frequenz  dem  Beobachter  ge- 
radezu sich  aufdrängen,  so  hat  man  guten  Grund  —  besonders  wenn 
andere  Affectionen  per  exclusionem  mit  relativer  Sicherheit  ausge- 
schlossen werden  können  oder  wenn  das  Individuum  längere  Zeit  in 
Beobachtung  war  —  an  eine  subdurale  Blutung  zu  denken;  weiss  man 
überdies  von  dem  betreffenden  Individuum,  dass  Alkoholismus  chron. 
oder  Epilepsie  in  seiner  Anamnese  vorliegen,  erföhrt  man,  dass  vor 
längerer  oder  kürzerer  Zeit  Traumen,  insbesondere  Scbädeltraumen 
stattgefunden  haben,  findet  man  gar  die  Residuen  abgelaufener  Traumen 
am  Körper  oder  Schädel,  ferner  die  objectiven  Zeichen  von  Epilepsie 


1)  Flechsig  1.  c.  S.  70  u.  71. 
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oder  von  Nierenerkrankung,  so  darf  man  mit  relativ  grosser  Sicherheit 
eine  solche  Blutung  erwarten. 

Denn  steht  man  vor  einem  ausgebildeten  Erankheitsbilde  dieser 
Art,  so  würden  differential-diagnostisch  wohl  nur  in  Betracht  konmien 
können  das  Hämatom  der  Dura  mater  oder  eine  Blutung  in  einem 
bis  dahin  latent  oder  manifest  verlaufenden  Tumor  cerebri.  Aber  ich 
glaube,  dass  das  entscheidende  Moment,  das  fbr  die  subdurale  Blutung 
sprechen  wird,  in  letzter  Linie  in  der  klinischen  Ausdrucksform  li^t, 
indem  sowohl  der  Tumor  wie  das  Durhämatom  das  für  die  inter- 
meningeale  Blutung  charakteristische  abrupte,  brutal-stürmische  Herein- 
brechen der  Jackson'scheu  Insulte,  ihre  enorme  Frequenz  und  das 
Stereotype  ihres  Ablaufs  vermissen  lassen. 

Indessen  möchte  ich  hier  zum  Schluss  noch  einmal  ausdrücklich 
bemerkt  haben,  dass  wir  uns  bewusst  bleiben  müssen,  auch  in  den 
Fällen,  welche  die  oben  aufgezählten  klinisch-anamnestischen  Voraus- 
setzungen Punkt  für  Punkt  erfüllen,  mit  unserer  Diagnose  nie  mehr 
als  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  leisten  zu  können,  die,  im  Einzel- 
falle bestätigt  zu  sehen,  mehr  ein  Verdienst  des  Genius  diagnosticas 
als  des  ärztlichen,  rein  das  Thatsächliche  berücksichtigenden  Scharf- 
blicks sein  wird. 

Wie  gerade  das  ZusammentreflTen  aller  in  Betracht  kommenden 
Umstände  die  anscheinend  glücklichste  Gonstellation  der  Symptome 
trügen  kann,  das  beweist  mir  ein  Fall,  den  wir  erst  kürzlich  hier  in 
Eppendorf  beobachten  konnten  und  bei  welchem  Dr.  Nonne,  zur 
Consultation  hinzugezogen,  mit  Rücksicht  auf  die  beiden  oben  ge- 
machten Erfahrungen  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  subdurale 
Blutung  ausgesprochen  hatte. 

Herrn  Oberarzt  Dr.  Kümmell,  auf  dessen  Abtheilung  der  Fall 
beobachtet  und  trepanirt  wurde,  danke  ich  verbindlichst  für  die  liebens- 
würdige Ueberlassung  dieser  Beobachtung,  die  ich  im  Folgenden  kurz 
mittheile: 

E.  G.  H.,  26 jähriger  Architekt.  Aafhahme  18.  November  1898.  Stammt 
aus  gesander  Familie  ohne  tnberculöse  und  nenropathische  Belastung.  Stets 
gesund,  hat  er  in  seiner  Üniversitätszeit  colossaJem  chronischen  Potus  ge- 
fWJhnt.  Im  Februar  1897  rannte  H.  infolge  einer  Wette  mit  dem  Kopfe 
gegen  eine  Holzpaneelirnng.  Die  Folge  waren  halbseitige  Krämpfe  links, 
er  lag  damals  in  München  im  Krankenhaus  links  der  Isar,  sollte  trepanirt 
werden,  die  Operation  wurde  abgelehnt,  er  genas  spontan.  Die  folgenden 
Notizen  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Arning. 
Syphilitischer  Schanker  Sommer  1895;  mit  Schmiercnr  behandelt.  Im  April 
1897  in  der  Sprechstunde  von  Dr.  Arning  klonische  Zuckungen  in  der 
linken  Hand.   Objectiv  sonst  kein  Befand  am  Nervensystem,  dagegen  fanden 
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sich  an  beiden  Armen  indnrirte  solitäre  Papeln.     April-Mai  1897  Behand- 
lung mit  Schmiercur,  Schwitzen  und  Jodkali. 

Ambulante  3.  Schmiercur  November  1897;  zuletzt  von  Dr.  Arning 
gesehen  Februar  1898.  Damals  gutes  Befinden.  Die  jetzige  Krankbeit 
begann  nach  Angabe  des  Schwagers  am  15.  November.  Pat.  war  in  den 
letzten  Wochen  unglaublich  gereizt,  maasslos  brutal  und  rücksichtslos  in 
seinem  Wesen  seinen  Eltern  und  seiner  Familie  gegenüber  gewesen,  dabei 
zeigte  sein  schon  von  jeher  ausserordentlich  scharfes  Gedächtniss  bis  in  die 
allerletzte  Zeit  hinein  nicht  die  geringsten  Spuren  von  Schwäche  oder  von 
üebermtidung.  Seit  Februar  1897  hatte  Pat.  niemals  wieder  Krämpfe  ge- 
habt (et  oben  Dr.  Arning).  Am  15.  November  Morgens  war  er  völlig 
verändert  in  seinem  Benehmen:  er  sagte,  er  fühle  sich  nicht  wohl;  um 
12  Uhr  fand  man  ihn  auf  dem  Sopha  liegend,  er  winkte  ab,  als  man  ihn 
anredete;  nach  10  Minuten  fand  man  ihn  in  Krämpfen  auf  dem  Boden 
liegen,  dieselben  kehrten  1  Stunde  lang  mit  freien  Intervallen  wieder,  dann 
erholte  er  sich  sehr  rasch,  schien  wieder  normal,  kam  am  selben  Tag  noch 
ins  Krankenhaus  Bethanien,  war  frei  von  Krämpfen  am  15.  und  16.  No- 
vember, in  der  Nacht  vom  16.  auf  den  17.  November  kehrten  dieselben 
wieder,  später  lief  er  im  Corridor  herum,  war  nicht  zu  halten.  Verlegung 
nach  Eppendorf  18.  November.  Nachzutragen  ist  noch,  dass  Pat.  vor  ca. 
2  Jahren  auf  einer  Säbelmensur  einen  Hieb  über  die  rechte  Schädelseite 
erhalten  hat  und  im  Anschluss  daran  3  Tage  besinnungslos  war. 

Status.  Kräftiger,  musculöser  Mann,  schwammig-gedunsener  AUgemein- 
Habitus.  In  der  rechten  Schläfen-Scheitelgegend  des  Kopfes  erscheint  die 
Galea  im  Vergleich  mit  der  linken  Seite  leicht  teigig  geschwollen,  etwas 
ödematös,  bei  seitlicher  Betrachtung  von  deutlich  grünlich -blaugelbem 
Farbenton.  Die  Conjunctivae  palpebrarum  et  bulbi  sind  beiderseits  total 
blutig  suffundirt.  Percussion  des  Schädels  macht  keinen  Eindruck  auf  den 
Kranken,  in  specie  sind  die  W^arzenfortsätze  nicht  druckschnierzhaft,  der 
Ohrenspiegelbefund  ist  beiderseits  normal.  Innere  Organe,  soweit  zu  unter- 
suchen, ohne  nachweisbare  Veränderungen. 

Absolutes  Conia.  Schnarchende,  tiefe,  regelmässige  Athnmng.  Puls 
äusserst  voll,  etwas  gespannt,  regelmässig,  84. 

Pupillen  mittelweit,  r.  =  1.,  prompt  auf  Licht.  Cornealreflexe  +.  r«  =  1- 
Pat.-Keflexe  +,  schwer  auszulösen,  r.  =  l,  Plantarreflexe  +,  r.  >  1.  Muskel- 
tonus in  den  linksseitigen  Extremitäten  gegen  rechts  deutlich  vermindert, 
rechts  derselbe  von  normaler  Intensität. 

Alle  3 — 5  Minuten  setzt  unter  rascher  Erweiterung  und  Lichtstarrheit 
der  Pupillen  linksseitig  ein  Krampfan  fall  von  streng  Jackson'  schem 
Typus  ein,  der  jedesmal  mit  Drehung  von  Kopf  und  Augen  nach  links  beginnt, 
dann  auf  den  linken  Facialis  übergeht,  daneben  den  rechten  M.  frontalis 
und  orbicularis  betheiligend,  und  dann  successive  auf  den  linken  Arm  und 
das  linke  Bein  übergreift.  Meist  wird  nach  Ergriffen  sein  dos  linken 
Beins  auch  das  rechte  Bein  vom  Krampf  ergriffen,  aber  viel  weniger  inten- 
siv als  das  linke,  während  der  rechte  Arm  und  die  rechte  Gesichtshälfte 
stets  verschont  bleiben.  Ein  abweichendes  Verhalten  in  dem  Krämpfe  muss 
hier  noch  eigens  erwähnt  werden,  dass  nämlich,  während  der  Kopf  im 
Krampfanfall  seine  Zwangsstellung  nach  links  behielt,  die  Augen  meist 
dann,  wenn  der  Arm  vom  Krampf  ergriffen  zu  werden  anfing,  nach  rechts 
und  etwas  nach  oben  hinübergedreht  wurden  und  in  dieser  Zwangsstellung 
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wfthrend  des  Restes  des  Krampfanfalles  nnbeweglich  fixirt  stehen  blieben. 
Solche  AnfftUe  konnten  wir  15 — 20  beobachten,  alle  von  dem  gleicb^i 
Typns.  Nachmittags  4  Uhr  wnrde  von  dem  Secandärarzt  der  chirnrgisehen 
Abtheilang,  Herrn  Dr.  Sn deck,  der  Schädel  in  der  rechten  Schlftfengegrend 
in  handtellergrosser  Ansdehnnng  eröffnet  und  zwar  ohne  Narkose.  Pal. 
machte  nur  wfthrend  des  nach  oben  Brechens  des  Knochenlappens  energische 
Abwehrbewegangen,  stöhnte  laut,  ohne  übrigens  zum  Bewnsstsein  zn  kommeD. 
Wahrend  der  Operation  4  Jackson 'sehe  AnfUUe.  Nach  Spaltung  der  Dara 
fanden  sich  die  vorliegenden  Grosshimtbeile  colossal  hyperämisch,  sonst 
erschien  alles  normal,  multiple  Probepnnctionen  in  die  Himsnbstanz  waren 
ergebnisslos.  Im  Besonderen  fand  sich  nirgend  etwas  von  einer  Blatnng. 
Knochen-Haut-Naht 

19.  November.  Nach  der  Operation  sistirten  die  Krämpfe  bis  heute 
Morgen  2  Uhr.  80  Anfälle  in  24  Standen.  Dieselben  Anfangs  von  genan 
dem  gleichen  Typns  wie  vor  der  Operation,  später  wnrde  derselbe  etwas 
fragmentarisch,  indem  nur  Kopf,  Angen,  Gesicht  nnd  Arm  zuckten  oder  die 
letzteren  and  das  rechte  Bein,  während  das  linke  am  Krampf  sich  nicht 
betheiligte.  Immer  verlief  der  £[rampfanfall  aber  snccessive  nnd  mit  ini- 
tialer Betheiligang  von  Kopf  nnd  Angen.  Coma  anverändert  Ophthalm. 
normale  Papillen. 

20.  November.  Anfälle  sind  plötzlich  aasgeblieben.  Pat.  reagirt  anf 
Anraf,  schlackt  gat  and  trinkt  reichlich.  Gegen  Abend  grosse  Unrabe, 
schreit  fortgesetzt  laat,  gehobene  Stimmang. 

21.  November.  Morgens  2  Uhr  30  Min.  plötzlich  Herzschwäche.  Sterto- 
röses  Athmen. 

8  Uhr  45  Min.  a.  m.  Exitas. 

22.  November  Section.  üeber  dem  rechten  Ohr  findet  sich  eine 
naheza  kreisförmige  Lappenwande,  deren  Basis  direct  über  der  Ohrmaschel 
liegt  and  deren  Dnrchmesser  9  cm  beträgt.  Die  Wandränder  sind  vernäht, 
bei  der  Lösnng  der  Nähte  qaillt  etwas  dankles,  flüssiges  Blat  hervor. 
Unter  dem  Weichtheillappen  findet  sich  ein  etwas  kleinerer  Knochenlappen, 
der  die  rechte  Schläfenschappe  and  den  angrenzenden  Theil  des  Scheitel- 
beins einnimmt.  Die  Weichtheile  and  angrenzenden  Durapartieen  sind  ziem- 
lich stark  hämorrhagisch  infiltrirt.  Die  Leptomeningen  überall  ohne  jegliche 
Verändernngen,  die  Gefässe  an  der  Basis,  der  Fossa  Sylvii,  des  Circolos 
Willisii  überall  zart,  darchgängig,  dnrchaas  normal.  In  der  Rinde  des 
rechten  nnteren  Scheitellappens  eine  dreimarkstückgrosse  Erweichang  in  der 
Rinde  (Operationseffect).  Sonst  sind  überall  im  ganzen  Gehirn  nar  darcb- 
aas  normale  Verhältnisse  za  constatiren,  speciell  wnrde  vom  Mittelhirn  ab 
anf  das  centrale  Höhlengran  geachtet,  aber  nirgends  fanden  sich  capilläre 
ßlntangen. 

Am  Schädeldach  findet  sich  nichts  Pathologisches  ausser  einer  2  cm 
langen,  linearen  Narbe  anf  der  Aassenseite  des  rechten  Stirnbeins.  Die 
Section  der  inneren  Organe  lässt  ansser  massiger,  herd weiser  Verfettang: 
der  Aortenintima  keinen  pathologischen  Befimd  erheben. 

Eine  epikritisehe  Betrachtung  kann  nur  zu  dem  Schluss  ftkhren, 
dass  es  sieh  in  dem  mitgeth  eilten  Falle  um  nichts  weiter  als  um  eine 
Epilepsie  gehandelt  hat,  allerdings  um  eine  jener  selten  zu  beobachten- 
den Abarten  der  genuinen  Epilepsie,  bei  welcher  die  Zuckungen   von 
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voruherein  auf  eine  Körperhälfte  beschränkt  blieben  und  überdies  in 
rein  Jackson'schem  Turnus  sich  abspielten.  Bei  einer  Durchsicht 
der  gangbaren  Handbücher  habe  ich  überall  einen  Hinweis  darauf 
vermisst,  dass  das  Vorkommen  eines  halbseitigen  Status  epilepticus 
von  Jackson'schem  Typus  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  überhaupt 
bekannt  ist.  Etwas  Anderes  ist  es  in  dieser  Beziehung  ja  mit  den 
Fällen  echter  Jacks on'scher  Epilepsie.  Es  ist  das  Verdienst  Löwen- 
feld's^),  diesen  wichtigen  Umstand  zuerst  gebührend  gewürdigt  und 
bekannt  gemacht  zu  haben: ,  „in  welchen  bei  Häufung  der  Krampf- 
anfalle sich  ein  Status  epileptiformis  entwickeln  kann,  der  völlig  dem 
Status  epilepticus  der  idiopathischen  Epilepsie  gleicht  und  wie  dieser 
zum  letalen  Ausgange  führen  kann"  (S.  459). 

Denken  wir  andererseits  an  die  frappante  Aehnlichkeit,  die  der 
soeben  mitgetheilt«  Fall  mit  dem  Symptomencomplex  und  mit  den 
diagnostischen  Kriterien  hat,  die  wir  soeben  als  charakteristisch  für 
das  Bestehen  einer  subduralen  Blutung  kennen  gelernt  haben,  so  wird 
man  es  dem  Diagnostiker  wahrlich  nicht  verargen  können,  wenn  er 
nur  eine  saure  Miene  für  diese  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  übrig 
hat:  denn  einerseits  kann  hinter  einem  Status  epilepticus  ein  schweres 
organisches,  eventuell  durch  eine  Operation  zu  beseitigendes  Hirnleiden 
sich  verstecken,  wenn  dasselbe  nämlich  seine  Entwicklung  aus  einer 
Jackson'schen  Epilepsie  genommen  hat,  und  andererseits  können 
ausgebildete  Jackson' sehe  Krarapfanfalle  (mit  Bewusstseinsverlust) 
nur  der  Ausdruck  einer  genuinen  Epilepsie  sein,  ohne  dass  die  ge- 
ringste organische  Affection  dabei  im  Spiele  ist. 

Somit  werden  für  die  DiflFerentialdiagnose  bei  den  intermeningealen 
Blutungen  die  genuine  und  die  Jackson* sehe  Epilepsie  in  allererster 
Linie  zu  berücksichtigen  sein,  viel  eher  als  das  Durhämatom  und  der 
Tumor  cerebri,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  die  beiden  letzteren  relativ 
leichter  differentialdiagnostisch  auszuschalten  sein  werden, als  die  ersteren. 

Dass  es  sich  in  dem  zuletzt  mitgeth eilten  Fall  um  eine  Epilepsie 
gehaudelt  hat,  den  Beweis  dafür  glaube  ich  durch  einen  kurzen  Hin- 
weis auf  die  Anamnese,  den  klinischen  Verlauf  (Operation  in  Auto- 
narkose!) und  das  Sectionsprotokoll  zur  Genüge  erbracht  zu  haben.  Und 
ich  möchte  glaiibeD,  wenn  in  dem  vorliegenden  Fall,  bei  dem  Fehlen 
einer  neuropathischen  Belastung,  die  Annahme  berechtigt  erscheint, 
dass  das  Alkohol-  und  das  Syphilisgift  beim  H.  die  epileptische  Dis- 
position hervorgerufen  haben,  —  dass  dann  ebenso  berechtigt  die 
weitere  Annahme  erscheint,  dass  in  den  verscliiedeuen  schweren  rechts- 

1)  Löweu  t'eld,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  21:  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Jack- 
son'schen Epilepsie  und  den  klinischen  Aequivalenten  derselben. 
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seitigen  Schädeltraumen  (Säbelhieb,  Stoss  mit  dem  Kopf  gegen  eine 
Hokpaneelirung^  Fall  vom  Sopha  auf  den  Boden)  die  Ursache  für  die 
eklektische  Betheiligung  der  linken  Körperhälfte  am  Krampfanfall, 
sowie  aus  den  oben  von  mir  ausfthrlich  auseinandei^esetzten  Gründen 
die  mögliche  Ursache  für  den  Ablauf  des  Krampfes  in  Form  eines 
Jackson' sehen  Insults  zu  erblicken  ist. 

Die  Prognose  der  subduralen  Blutungen  scheint  nach  dem,  was 
wir  darüber  wissen,  eine  mehr  als  ominöse.  Für  die  Therapie  käme 
wohl  nur  ein  chirurgischer  Eingriff  in  Frage. 

Bein  theoretisch  genommen,  könnte  man  die  intermeningealen 
Blutungen  mit  Sicherheit  diagnosticiren,  so  müsste  man  eine  Trepana- 
tion widerrathen.  Denn  der  Ort  der  Blutung  kann  nicht  diagnosticirt 
werden,  und  der  Chirurg  würde  nach  Eröffnung  des  Schädels  eventaell 
in  Verlegenheit  kommen,  die  Quelle  der  Blutung,  die  vieUeicht  eine 
kleine  leptomeningeale  Vene  in  einer  ganz  anderen  Himprovinz  ist, 
zu  finden.  Der  Praktiker  hingegen,  in  der  drangTollen  Enge  diagnosti- 
scher Nöthe,  wird  im  Einzelfalle  vielleicht  eher  geneigt  sein,  eine 
Operation  anzurathen,  je  nachdem  dieser  oder  jener  besondere  Umstand 
seiner  Diagnose  eine  bestimmte  Färbung  verliehen  hat 

Am  Schlüsse  dieses  Aufsatzes  möchte  ich  es  nicht  unterlassen 
haben,  auch  an  dieser  Stelle  meinem  derzeitigen  Chef,  Herrn  Oberarzt 
Dr.  Nonne,  meinen  wärmsten  Dank  f&r  die  liebenswürdige  Ueber- 
lassung  des  Materials  ausgesprochen  zu  haben. 

Hamburg,  December  1898. 
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Ueber  Combination  von  familiärer  progressiver  Psendo- 
bypertrophie  der  Muskeln  mit  Knochenatrophie  nnd  von 
Knochenatrophie  mit  der  „Spondylose  rhizom61iqne"  bei 
zwei  Geschwistern  (mit  Sectionsbefond  in  einem  der  Fälle). 

Von 

Prof.  Fr.  Scbultze 

in  Bonn. 

Im  zehnten  Kapitel  seines  so  reichhaltigen  Werkes  über  progressive 
Mnskelatrophie  berichtet  Friedreich  über  einen  Fall  von  Combination 
von  „progressiver  Mnskelatrophie^  mit  Knochenatrophie,  den  einzigen, 
den  er  überhaupt  gesehen  hat  In  der  Literatur  fand  er  nur  eine 
einzige  der  seinigen  ähnliche  Beobachtung;  die  von  Le  Gendre^)  mit* 
getheilt  worden  ist.  Beide  Male  handelte  es  sich  um  junge  Männer, 
die  im  Beginne  des  jugendlichen  Mannesalters  starben,  der  eine  im 
18^  der  andere  im  20. Lebensjahre..  Im  Friedreich'schen  Falle  handelte 
es  sich  nach  seiner  Schilderung  um  die  pseudohjpertrophische 
Form  der  infantilen  Dystrophia  muscul.,  wenn  auch  schliesslich 
Thenar  und  Hypothenar  völlig  geschwunden  erschienen.  Aber  die 
Wadenmuskeln  zeigten  die  typischen  pseudohypertrophischen  Ver- 
änderungen, und  in  der  "Leiche  waren  die  vorderen  Nerven  wurzeln, 
sowie  die  vordere  graue  Bückenmarkssubstanz,  wenigstens  makroskopisch, 
nicht  verändert  Der  Fall  von  LeGendreist  schwieriger  zu  klassifiziren, 
da  die  Angaben  über  die  Ausbreitung  und  Entwicklung  des  Muskel- 
schwundes zu  kurz  und  ungenau  sind.  Angeblich  sollen  sich  die 
Abnormitäten  an  Muskeln  und  Knochen  nach  einem  Trauma  im  11. 
Lebensjahre  des  Kranken  entwickelt  haben;  er  war  von  einem  Wagen 
überfahren  worden;  alles  in  allem  hat  es  sich  aber  wohl  ebenfalls  um 
infantile  progressive  Dystrophie  gehandelt. 

Seit  der  Friedreich' sehen  Mittheilung  scheinen  keine  weiteren 
Erfahrungen  über  ein  derartiges  Zusammenvorkommen  der  genannten 
Veränderungen  veröffentlicht  zu  sein.  Eulenburg^)  berichtete  in 
entgegengesetzter  Richtung,  dass  in  einem  Falle  von  infantiler,  fami- 
liärer Muskeldystrophie  sich  Deformationen  an  Knochen  und  Gelenken 


1}  Le  Qendre,  Gaz.  m^.  de  Paris  1860.  p.  365  (Dach  Friedreich  citirt.) 
2}  Eulenburg,  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1896.    S.  458. 
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beobachten  Hessen,  welche  za  einem  Pias  von  Knocbensubstanz  ffthrten, 
so  dass  Verlängerung  und  Verdickung  der  Clavicula  und  des  Ober- 
armkopfes, sowie  Vergrösserung  der  Hand-  und  Fussknochen  be- 
standen. Die  bei  ausgesprochener  Akromegalie  sich  einfindende  Muskel- 
atrophie, die  ebenfalls  mit  herangezogen  worden  ist,  bat  mit  diesen 
Zustanden  nichts  zu  thun. 

In  Folgendem  gebe  ich  nun  eine  Mittheilung  über  eine  ganz  gleiche 
Combination  wie  in  dem  Fried  reich' sehen  Falle,  nur  dass  noch  die 
in  der  Ueberschrifb  genannte  seltsame  anderweitige  Complication  bei 
einer  Schwester  des  von  mir  untersuchten  Kranken  daneben  bestand. 
Für  die  Unvollstandigkeit  der  Einzelheiten  der  Beobachtung  bitte  ich 
um  Entschuldigung;  ich  war  leider  verhindert,  der  Autopsie  beizu- 
wohnen, und  habe  auch  die  Kranken  in  ihrer  Priyatwohnung  nur 
selten  gesehen.  Indessen  reichen  die  von  anderen  CoUegen  und  von 
mir  selbst  gemachten  Beobachtungen  zur  Feststellung  des  wesentlichen 
Thatbestandes  vollständig  aus;  besonderen  Dank  schulde  ich  Herrn 
Prof.  Ungar  und  Herrn  Prof.  Jores,  sowie  Herrn  Dr.  Philipp,  dessen 
Präparate  ich  selber  controlirte.  Er  hat  zugleich  auf  meinen  Wunsch 
in  dem  einen  der  Falle  zum  ersten  Male  die  NissPsche  ünter- 
suchungsmethode  bei  infantiler Muskeldjstrophie  in  Anwendung  gebracht. 

Im  Anfang:  des  Jahres  1889  untersuchte  ich  einen  lOj&hr.  Knaben, 
B.  Seh.  ans  Bonn,  dessen  Eltern  heute  noch  leben,  gesund  sind  und  niemals 
Nerven-  oder  Mnskelkrankheiten  hatten;  beide  sind  durchaus  solid,  keine 
Potatores  und  hatten  im  Ganzen  12  Kinder.  Das  älteste  derselben  war 
ein  Knabe,  hatte  die  gleiche  Krankheit  wie  der  von  mir  untersuchte 
Kranke  und  starb  im  14.  Lebensjahre  an  Lungenentzündung. 

Der  Kranke  selbst,  der  mit  8  Monaten  zur  Welt  kam,  war  von  Ge- 
burt an  schw&chlich,  lernte  mit  1  ^12  Jahren  gehen,  wölbte  aber  bei  rascherem 
Gehen  den  Bauch  vor  und  konnte  niemals  so  rasch  vorwärts  kommen, 
als  andere  Kinder.  Beim  Aufstehen  musste  er  stets  mit  den  Händen 
nachhelfen,  sie  auf  den  Knieen  aufstützen,  ebenso  beim  Sichaufrichten 
aus  der  liegenden  Stellung.   Allmählich  wurde  die  Gehstömng  immer  stärker. 

Die  Untersuchung  ergab  das  typische  Bild  einer  Pseudohyper- 
trophia  musc.  Das  Gehen  war  ohne  starkes  Stützen  allein  nicht  mehr 
möglich;  es  zeigt  sich  dabei  die  charakteristische  Lordose;  das  Stehen  ge- 
schieht noch  ohne  Hülfe.  Die  Wadenmuskeln  sind  übermässig  dick 
und  massig  fest,  ihre  Kraft  gering.  Die  Aufwärtsbiegung  der  Füsse  wegen 
bestehender  Gelenksteitigkeit  nur  noch  in  schwachem  Grade  möglich.  Die 
Mm.  tib.  ant.  nnd  extensores  commun.  sind  prominenter,  die  Oberschenkel- 
musculatur  dagegen  dünn.  Ebenso  sind  die  Glntaei  nicht  verdickt,  während 
die  Sacrolumbales  stark  vorspringen.  Die  Schultermuscnlatur  ist  ver- 
dünnt und  schwach;  nur  die  Infraspinati  sind  dicker  und  stärker  hervor- 
tretend; die  Deltoidei  und  Bicipites  dünn,  die  Tricipites  wieder  stärker 
entwickelt.  Von  den  Snpinatores  long!  ist  nur  der  rechte  spurenhaft  nach- 
weisbar. Die  Kraft  der  Strecker  und  Beuger  der  Unterarme  ist  sehr 
gering,    ebenso    auch    der   Händedruck.     Die   Handmuskeln    lassen   keine 
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Atrophie  erkennen.  Nirgendwo  fibrilläre  Zncknngen;  auch  nicht  in  der 
Zunge,  die  etwas  dicker  ist.  Die  Kanmnskeln  nicht  verdickt,  normal 
kräftig.  Die  Facialismnskeln  agiren  gut,  nur  die  Mm.  frontales  vielleicht 
etwas  langsamer.  Pfeifen  gut  möglich;  kein  maskenartiger  Gesichtsans- 
drnck;  er  ist  nur  ein  wenig  stupider.  Augenbewegangen  and  Papillen 
normal.  Die  Patellarreflexe  fehlen;  die  Sensibilit&t,  Blase  and  Mastdarm 
sind  intact  Die  Intelligenz  soll  eine  dnrchans  gute  sein,  wie  die  intelligente 
Schwester  des  Kranken  angiebt.  Eine  elektrische  üntersnchang  wurde 
nicht  vorgenommen. 

An  den  Knochen  war  weder  mir,  noch  Herrn  College  Ungar, 
welcher  mir  den  Kranken  zusandte,  etwas  Abnormes  aufgefallen. 

Später  habe  ich  den  Kranken  nicht  wieder  gesehen;  ich  hörte  erst 
wieder  von  ihm,  als  er  in  seinem  19.  Lebensjahre  im  Juli  1898  gestorben 
war,  nachdem  sich  das  Leiden  immer  stärker  entwickelt  hatte  und  besonders 
die  Athmung  erschwerter  geworden  war,  so  dass  zunehmende  Herzschwäche 
angenommen  wurde.  —  Die  von  Herrn  Prof.  Jores  am  8.  VII.  1898  etwa 
24  Stunden  p.  mortem  in  einem  Privathause  vorgenommene  Autopsie  ergab 
zunächst  den  Befund  eines  allgemeinen  hochgradigen  Muskelschwun- 
des der  genügend  bekannten  Art.  Sämmtliche  Muskeln,  welche  bei  der 
Section  zu  Gesicht  kamen,  waren  sehr  dünn,  weich,  blass-röthlich  oder 
meistens  blass-gelblich,  vielfach  auch  von  gallertigem  Aussehen. 

Gehirn  und  Rückenmark  zeigten  keine  äusserlich  wahrnehmbaren 
Veränderungen;  das  letztere  wurde  zur  mikroskopischen  Untersuchung  auf- 
bewahrt Auch  an  den  inneren  Organen  traten  keine  bedeutungsvollen  Be- 
ftinde  zu  Tage.  Dagegen  zeigte  sich  ein  grosser  Theil  des  knöchernen 
Skelets  hochgradig  verändert. 

Die  Wirbelsäule  war  stark  kyphotisch  und  skoliotisch  verkrümmt; 
diesen  Veränderungen  entsprechend  Hessen  sich  Verschiebungen  und  Ver- 
krümmungen des  knöchernen  Thorax  und  der  Beckenknochen  erkennen. 
Eine  Abnahme  des  Volumens  der  Wirbelsäule  liess  sich  ebenso  wenig  wie 
eine  solche  des  Schädels  feststellen.  Dagegen  waren  die  Rippen  sehr 
dünn  und  platt,  auch  die  Beckenknochen  reducirt,  das  Becken  überhaupt 
sehr  klein. 

Die  stärksten  Veränderungen  zeigten  aber  die  Röhrenknochen 
der  Extremitäten.  So  hatte  der  Oberschenkelknochen  bei  normaler 
Länge  nur  die  Dicke  eines  Mittelfingers,  und  der  Humerus  war 
noch  dünner.  Auf  dem  Querschnitte  zeigte  sich  die  Markhöhle  sehr 
klein,  so  dass  der  grösste  Theil  derselben  von  der  harten,  normal  be- 
schaffenen Rindensubstanz  eingenommen  wurde. 

Von  den  Gelenken  wurde  nur  das  rechte  Hüftgelenk  besichtigt,  an 
welchem  nichts  Abnormes  nachweisbar  war  (nach  Mittheilungen  von 
Prof.  Jores). 

Die  mikroskopische  Untersuchung,  welche  Herr  Dr.  Philipp  so- 
wohl mit  Hülfe  der  gewöhnlichen  Methode  (Carmin-  und  Weigert-Färbung 
des  in  Mü Herrscher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparates),  als  mit  der 
Ni SS r sehen  Methode  vornahm,  ergab,  wie  ich  mich  überzeugte,  in  Bezug 
auf  die  erstere  den  für  die  Dystrophie  typischen  normalen  Befund, 
an  Ganglienzellen  und  vorderen  Nervenwarzeln  und  auch  in  Bezug 
auf  die  letztere  nichts  Abnormes:  Nur  fiel  Herrn  Dr.  Philipp  eine  stärkere 
Entwicklung  des  „Krystalloids"  in  den  Kernen  der  Ganglienzellen  auf. 
Deutsche  Zeltscbr.  f.  NerveDheilkande.    XIV.  Bd.  .31 
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Die  Nissl'sche  Fftrbang  war  trotz  der  etwas  späten  Autopsie  gut  gelnngeii. 
—  Muskeln  waren  leider  nicht  aofbewahrt  worden;  indessen  ist  der  ent- 
sprechende Befiind  bei  der  Psendohypertrophie  ein  so  bdcannter  und  ein 
so  stetig  wiederkehrender,  dass  lediglich  eine  Bestätigung  hundertfach 
beobaditeter  Befunde  zu  erwarten  war. 

Vei^leicbt  man  den  geschilderten,  klinisch  und  anatomisch  unter- 
suchten Fall  mit  demjenigen  von  Friedreich,  so  ergiebt  sich  eine 
bis  auf  Einzelheiten  zutreffende  Uebereinstimmung.  Nur  konnte  in 
meinem  Falle  direct  festgestellt  werden,  dass  es  sich  nicht  um  eine 
angeborene  Dünnheit  der  Knochen  handelte,  sondern  um  eine  sich  im 
Laufe  der  Muskeldjstrophie  allmählich  entwickelnde  Atrophie,  während 
Friedreich  seinen  Kranken,  einen  IS  jährigen  jungen  Mann,  erst 
mehrere  Monate  vor  dem  Tode  sah  und  somit  nur  den  Endzustand 
der  Atrophien  sowohl  an  den  Knochen  als  an  den  Muskeln  feststellen 
konnte.  Abweichend  von  unserem  Falle  war  in  seinem  wie  in  dem- 
jenigen von  Le  Gendre  ein  auffallender  voluminöser  Schädel  vor- 
handen, während  sowohl  die  abnorme  Beschaffenheit  der  Wirbelraule 
als  auch  die  starke  Atrophie  der  Rippen  und  der  Extremitätenknochen, 
und  sogar  die  Kleinheit  und  das  geringere  Volum  der  Beckenknochen 
die  gleichen  waren.  In  dem  Falle  von  Le  Oendre  war  das  Becken 
stärker  difform;  in  allen  drei  Fällen  war  aber  die  völlig  gleiche  erheb- 
liche concentrische  Atrophie  der  Röhrenknochen  bei  normaler 
Länge  derselben  vorhanden.  Im  Le  Gendre'schen  Falle  war  auch  an 
den  Darmbeinen  die  compacte  Substanz  zugleich  sehr  dünn,  so  dass 
sich  bei  theilweisem  Mangel  der  spongiösen  Substanz  die  beiden  dünnen 
Lamellen  derselben  direct  berührten  und  die  Knochenmasse  vollkommen 
durchscheinend  war.  —  Was  die  Beschaffenheit  der  Muskeln  angeht, 
so  war  im  Friedreich'schen  Falle  bei  noch  „ziemlich  gutem"  Volumen 
der  Waden  die  Atrophie  auch  auf  Thenar  und  Hypothenar  vorge- 
schritten; in  meinem  Falle  vermag  ich  über  den  Endzustand  dieser 
Muskeln  leider  nichts  auszusagen.  Sonst  hat  es  sich  offenbar  um  die 
gleichen  Zustände  gehandelt.  Ueber  die  Beschaffenheit  des  Zwerch- 
fells ist  in  allen  drei  Fällen  nichts  mitgetheilt  worden;  und  doch  ist 
es  vornehmlich  die  Entartung  dieses  und  der  anderen  Respirations- 
muskeln, welche  zu  der  allmählich  zunehmenden  Dyspnoe  bei  der  pro- 
gressiven Dystrophie  sowie  zu  leicht  entstehender  Pneumonie  und  zu  dem 
Exitus  letalis  Veranlassung  giebt  Im  Le  Gendre'schen  Falle  war 
auch  in  der  That  der  Tod  an  Pneumonie  erfolgt,  während  in  dem 
Friedreich' schenFalle  „hypostatische  Hyperämie"  und  Atelektase  beider 
Lungen,  venöse  Hyperämie  der  meisten  inneren  Organe  und  excentrische 
Hypertrophie  des  rechten  Herzens  vorhanden  war.  Alle  diese  Zustände 
müssen   als    Folgen   der    insuf&cienten   Athmung    angesehen    werden. 


Ueber  Combination  v.  Pseudohypertrophie  d.  Muskeln  mit  Knochenatrophie.    433 

welche  auch  in  dem  Falle  von  Friedreich  klinisch  direct  beobachtet 
wurde. 

Erwähnenswerth  bleibt  noch,  dass  sich  in  dem  letztgenannten 
Falle  atrophirende  Vorgänge  in  den  Gelenkknorpeln  der  Extre- 
mitätenknochen vorfanden  und  in  dem  rechten  Hüftgelenk  eine 
reichlichere  Menge  gelblicher  Synovia  gesehen  wurde,  während  die 
übrigen  Qelenkhohlen  nur  wenig  Flüssigkeit  enthielten. 

Endlich  war  in  dem  Le  Qendre' sehen  Falle  eine  ungewöhnlich 
starke  Entwicklung  der  Genitalien  vorhanden  gewesen,  so 
dass  der  Penis  eine  ungewöhnliche  Länge  besass  und  die  Prostata  hyper- 
trophisch erschien,  während  umgekehrt  in  dem  Friedreich' sehen  Falle 
geradezu  Infantilismus  sowohl  in  Bezug  auf  die  Entwicklung  der 
Genitalien  als  auch  in  Bezug  auf  Stimme  und  Gesichtsausdruck  be- 
obachtet werden  konnte.  In  meinem  Falle  ist  sicherlich  keine  Hyper- 
trophie der  äusseren  Genitalien  vorhanden  gewesen;  ob  eine  zu  geringe 
Entwicklung  und  überhaupt  ein  Infantilismus,  weiss  ich  nicht  anzu- 
geben. — 

Fragt  man  sich  nun,  wie  ein  derartiges,  mehrfach  beobachtetes 
Zusammenvorkommen  von  progressiverMuskeldystrophie  und  von 
progressiver  Knochenatrophie  zu  erklären  ist,  so  ist  es  von 
vornherein  sehr  unwahrscheinlich,  dass  ein  zufölliges  Nebeneinander 
vorliegt,  zumal  wenn  man  an  die  erwähnte  Beobachtung  von  Eulen- 
burg denkt,  der  allerdings  hypervoluminöse  Knochen  vorfand,  aber 
doch  eben  auch  Knochenveränderungen,  so  dass  man  allgemeiner  von 
Knochendystrophie  reden  könnte. 

Gegen  eine  zufallige  Combination  sprechen  auch  die  bekannten, 
wenn  auch  viel  leichter  zu  erklärenden  Wachsthumshemmungen  der 
Knochen  nach  Poliomyelitis,  in  Folge  deren  nach  einer  Beobachtung 
von  Seeligmüller  sich  in  seltenen  Fällen  auch  hypertrophische 
Zustände  an  den  Knochen  der  gelähmten  Glieder  einstellen  können, 
also  auch  hier  Knochen dystrophie  im  Allgemeinen.  Höchst 
interressant  ist  auch  eine  vor  Kurzem  vonDejerine  und  Theoharie 
mitgetheilte  Beobachtung,  in  welcher  es  sich  um  eine  erwachsene 
Kranke  handelte,  die  im  Alter  von  28  Jahren  eine  rechtsseitige  Hemi- 
plegie bekam  mit  bleibender  Armlähmung  und  mit  langjährigen 
Schmerzen  im  rechten  Arm.  Allmählich  entwickelte  sich  bei  der 
rechtshändig  gewesenen  Kranken  eine  langsame  und  fortschreitende 
Atrophie  der  Knochen  dieses  Armes.  Die  Autoren  betrachten 
diese  Atrophie  als  die  erstmitgetheilte  ihrer  Art,  natürlich  für  er- 
wachsene Kranke. 

Betrachtet  man  auf  Grund  solcher  Thatsachen  das  Zusammen- 
vorkommen   der  allgemeinen  progressiven   Muskeldystrophie  und  der 
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EnochenTeränderungen  nicht  als  etwas  Zufalliges,  so  liegen  selbst- 
verständlich drei  Möglichkeiten  vor.  Entweder  ist  die  eine  der  ge- 
nannten  Veränderungen  die  Folge  der  anderen,  oder  beide  sind  Folgen 
einer  dritten  Ursache.  Die  nächstliegende  Annahme,  dass  die  Knochen- 
atrophie  Folge  des  zunehmenden  Muskelschwundes  und  der  damit 
gesetzten  Inactivität  und  der  geminderten  Blutzufuhr  zu  der  Muskel- 
substanz und  überhaupt  zu  den  Extremitäten  sei,  wird  zunächst  dadurch 
erschwert,  dass,  wie  schon  Friedreich  mit  Recht  hervorhebt,  in  den 
sonstigen  Fällen  von  ausgebreitetem  Muskelschwunde,  auch  gerade  bei 
der  infantilen  Form  desselben,  nicht  einmal  ein  Stehenbleiben  des 
Knochen wachsthums,  geschweige  denn  eine  zunehmende  Reduction 
desselben  sich  einstellt.  Sodann  kann,  wie  der  Eulenburg'sche  Fall 
lehrt,  trotz  des  Muskelschwundes  sogar  eine  Verdickung  der  Knochen 
eintreten.  Endlich  spricht  auch  das  gleich  zu  berichtende  Vorhanden- 
sein von  Knochenatrophie  ohne  Muskeldystrophie  bei  der  Schwester 
meines  Kranken  wenigstens  ffXr  meinen  und  ihm  ganz  ähnliche  Falle 
dagegen.  Es  muss  deshalb  diese  Annahme  vorderhand  als  unwahr- 
scheinlich betrachtet  werden,  wenn  es  auch  einigermassen  erstaunlich 
bleibt,  dass  sich  nicht  analog  dem  erwähnten  Verhalten  bei  der  acuten 
Poliomyelitis  auch  bei  der  allgemeinen  Muskeldystrophie  viel  häufiger 
secundäre  Knochenatrophien  einfinden. 

Da  die  zweite  Möglichkeit,  dass  die  progressive  Knochenattophie 
das  Primäre  sei  und  die  Muskeldystrophie  nachfolge,  nicht  in  Betracht 
kommen  kann,  weil  —  ganz  abgesehen  davon,  dass  die  Muskeldys- 
trophie nachweisbarer  Weise  die  erste  Veränderung  darstellt  —  die 
Knochenatrophie  secundärer  Weise  höchstens  eine  einfache  Verdünnung 
der  Musculatur,  nicht  aber  die  sonstigen  Veränderungen  derselben, 
besonders  auch  nicht  die  Pseudohypertrophie,  erzeugen  könnte,  so 
bleibt  nur  noch  übrig,  beide  Veränderungen  aus  der  gleichen,  bisher 
unbekannten  Ursache  entstehen  zu  lassen.  Zu  dieser  Anschauung  ge- 
langten auch  Friedreich  und  Eulenburg.  Welcher  Art  freilich 
diese  Ursache  ist,  bleibt  noch  völlig  unklar;  ebenso  ist  es  zur  Zeit 
völlig  unmöglich,  zu  entscheiden,  ob  der  Ort,  an  welchem  diese  Ursache 
zunächst  angreift,  etwa  das  Nervensystem  ist,  und  wenn,  welcher 
Theil  desselben.  Dej^rine  und  Theoharie  den}i:en  für  ihren  Fall 
wegen  der  zugleich  vorhandenen  langdauernden  Schmerzen  an  eine 
Erkrankung  der  peripheren  Nerven,  während  Friedreich  an  das 
Centralnervensystem  und  an  die  Vermittelung  von  vasomotorischen 
Centren  appeUirt. 

Im  Rückenmark  liessen  sich  bei  unserem  Falle  irgend  welche 
mit  unseren  heutigen  Untersuchungsmethoden  nachweisbare  Verände- 
rungen nicht  finden.    Es  war  nicht  einmal  jene  Ganglienzellenatrophie 
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Torhanden,  welche  man  nach  Analogie  des  Verhaltens  der  Ganglien- 
zellen nach  völliger  Ausschaltung  von  Muskeln  im  wachsenden  Alter 
erwarten  sollte;  ja,  es  waren  nicht  einmal  deutliche  Nissl-Veränderungen 
zu  finden. 

Dieser  Befund  spricht  von  Neuem  dagegen,  dass  die  progressive 
Muskeldystrophie  überhaupt  von  Störungen  des  Nervensystems  abhängt, 
und  warnt  davor,  den  Schluss  zu  machen,  dass,  weil  nach  gewissen 
bekannten  Veränderungen  der  GfanglienzeUen  oder  überhaupt  der 
peripheren  motorischen  Neurone  gewisse  Degenerationen  der  Muskel- 
fasern folgen,  nun  auch  alle  chronischen  Muskelatrophien  und  -Dys- 
trophien, für  welche  man  zur  Zeit  keine  andere  Ursache  findet,  in 
nervösen  Störungen  ihre  Ursache  haben  müssen,  während  doch  die 
Muskelsubstanz,  sowie  sie  ohne  jede  Dazwischenkunft  der  Nerven  sich 
entwickelt  und  auch  bei  Amyelie  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  wachsen  und  gedeihen  kann,  ebenso  gut  bei  noch  unbekannten 
aUgemeinem  Stoffwechselstörungen  und  bisher  unbekannten  abnormen 
chemischen  Einflüssen  auch  ohne  primäre  Nervenerkrankung  in  gleicher 
Weise  wie  das  Bjiochensystem  atrophiren  und  hypertrophiren  könnte.  — 

So  viel  über  den  ersten  Fall,  der  an  weiterem  Interesse  dadurch 
gewinnt,  dass  eine  ältere  Schwester  des  Kranken,  wie  schon  erwähnt, 
ebenfalls  an  einer  Atrophie  der  Knochen  leidet,  zugleich  aber  jene 
Form  von  chronischer  Gelenkerkrankung  darbietet,  welche  P.  Marie 
neuerdings  als  „Spondylose  rhizomelique^  bezeichnet  hat,  indem  näm- 
lich besonders  die  Stammes-  und  die  proximalen  Gelenke  er- 
krankt sind. 

Als  ich  diese  Kranke,  die  jetzt  89  Jahre  alt  ist,  im  Jahre  1894  zuerst 
untersuchte,  habe  ich  allerdings  die  jetzt  bestehende  Knochenatrophie 
noch  nicht  wahrgenommen;  sie  kann  aber  sehr  wohl  vor  den  übrigen  Störungen 
von  mir  übersehen  worden  sein.  — 

Die  Patientin  war  bis  zu  ihrem  27.  Leben^'ahre  gesund  gewesen, 
bis  auf  zeitweilige  Steifigkeiten  der  Wirbelsäule  vorübergehender 
Natur,  die  etwa  4  Tage  lang  anhielten,  und  bis  auf  gelegentliche  Schmerzen 
im  „Popo^.  Allmählich  wurde  die  Steifigkeit  immer  häufiger  und  anhaltender, 
seit  dem  genannten  Lebensjahr  andauernd  und  mit  starken  Schmerzen 
einhergehend.  Später  wurden  die  Kniegelenke  dicker  und  steifer,  sodann 
betheiligten  sich  die  Hals  wirb  elgelenke,  so  dass  der  Kopf  festgestellt 
wurde;   endlich  wurden  auch  die  Schultergelenke  schmerzhafter  und  steil 

Schon  im  Jahre  1894  constatirte  ich  eine  völlige  Unbeweglichkeit 
in  den  Hüftgelenken  und  den  Wirbeln;  der  Kopf  wird  dauernd  nach 
rechts  gehalten,  wobei  der  r.  M.  sternocleidomastoideus  in  tonischem 
Krämpfe  verharrte.  Das  linke  Kniegelenk  ist  verdickt  und  ebenso  wie 
das  rechte  wenig  ausgiebig  bewegbar.  Die  Schultergelenke  sind  eben- 
falls steif;  ebenso  die  Kiefergelenke,  so  dass  der  Mund  nicht  normal 
weit  geöf&iet  werden  kann.    Die  Deltoidei  sind  dünner,  ebenso  die  Qnadrici- 
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pites,  aber  offenbar  nur  in  secondtlrer  Weise,  wie  grewöhnlich  nach  Arthro- 
pathien.   Irgend  welche  Nervenerscheinongen  fehlen. 

Bit  zum  Jahre  1898,  in  dem  ich  die  Kranke  von  Neuem  sah,  hat 
die  Erkrankung  weitere  Fortschritte  gemacht. 

Gehen  und  Stehen  ist  schon  seit  ein  paar  Jahren  nicht  mehr  mög- 
lich; nur  mit  Hülfe  Anderer  wird  die  Kranke  mit  steif  gehaltener  Wirbel- 
säule und  mit  steifgehaltenem  Kopf  mühsam  herumgedreht  und  kann  lang- 
sam so  aufgerichtet  und  gedreht  werden,  dass  sie  in  eine  annähernd  sitzende 
Stellung  gebracht  wird,  wobei  die  Unterschenkel  und  Füsse  aus  dem  Bette 
mehr  horizontal  herausragen.  —  Gewöhnlich  wird  eine  gerade  Eücken- 
lage  eingenommen.  Der  Kopf  kann  activ  noch  ein  wenig  nach  rechts 
gedreht  werden;  die  Schultern  lassen  sich  kaum  nach  oben,  die  beiden 
Oberarme  nur  wenig  nach  aussen  bewegen.  Werden  diese  Bewegrmgen 
passiv  in  grösserer  Ausgiebigkeit  versucht,  90  entstehen  starke  Schmerzen 
in  den  Gelenken. 

Die  Hüftgelenke  sind  völlig  steif,  ebenso  auch  die  Kniegelenke, 
welche  dabei  zugleich  angeschwollen  erscheinen.  Die  Ellenbogengelenke 
sind  dagegen  noch  ziemlich  normal,  ebenso  die  Hand-  und  Fingergelenke. 
Indessen  ist  die  Beugbarkeit  der  Finger  auf  der  linken  Seite  nicht  von 
normaler  Ausgiebigkeit,  rechts  dagegen  normal.  Schwellungen  ihrer  Gelenke 
oder  Schwellungen  der  Hand-  und  Ellenbogengelenke  sind  zur  Zeit  nicht 
nachweisbar,  waren  aber  an  einem  Fingergelenke  vorhanden  gewesen. 

Die  Zähne  sind  nur  noch  so  wenig  von  einander  entfernbar,  dass 
gerade  noch  Flüssigkeit  geschlürft  werden  kann.  —  Der  Sternocleidomas- 
toideuskrampf  besteht  nicht  mehr.  — 

Die  Muskeln  sind  sämmtlich  dünn,  sowohl  an  den  Ober-  wie  Unter- 
extremitäten, als  auch  an  den  Händen.  Aber  nirgends  ist  eine  Pseudohyper- 
trophie  wahrnehmbar,  und  die  Patellarreflexe  sind  erhalten  und 
etwas  gesteigert.  Die  Sehnenreflexe  an  den  Händen  und  Unterarmen 
pathologisch  gesteigert  und  von  abnormen  Stellen  aus  auslösbar.  — 
Hyperalgesien  in  den  vorderen  Intercostalräumen  bestehen  nicht;  überhaupt 
ist  die  Sensibilität  normal.  Eine  elektrische  Untersuchung  konnte  nicht 
vorgenommen  werden,  wie  denn  überhaupt  bei  dem  hülf  losen  Zustande  der 
Kranken  in  der  Umgebung  ihi*er  Angehörigen  eine  zu  lange  fortgesetzte, 
in  alle  Einzelheiten  sich  erstreckende  (Jntersucbung  nicht  vorgenommen 
werden  konte. 

Von  besonderem  Interesse  waren  die  stark  atrophischen  Zu- 
stände der  Knochen,  besonders  der  Arme  und  Finger.  —  Ueber  den 
Handgelenken  betrug  die  Circumferenz  13  cm;  die  Breite  der  Hand 
selbst  ausser  dem  Daumen  nur  7  cm;  auch  die  Tibia  in  ihren  unteren 
Abschnitten  nur  4  cm  breit,  während  die  Füsse  nicht  so  erheblich  verkleinert 
sind.  Aber  an  den  Oberextremitäten  kann  man  geradezu  von  einer  Akro- 
mikrie  reden.  Der  Schädel  ist  normal  gross,  eher  grösser;  an  den 
Bippen  keine  deutlichen  Veränderungen;  die  Wirbelsäule  ist  im  Allgemeinen 
gerade,  nur  in  ihrem  unteren  Theile  lordo tisch.  Die  Haut  zeigt  keine 
besonderen  Veränderungen,  sie  ist  zart  an  Armen  und  Händen;  abnorm 
glänzend  an  den  Beinen.  Auf  der  Oberlippe  ein  zartes,  schwarzes  Schnurr- 
bärtcben,  die  Mammae  nur  minimal  entwickelt;  über  die  Entwicklung  der 
Pubes  vermag  ich  nichts  anzugeben.  Die  Gesichtsfarbe  normal,  keineswegs 
blass  oder  gar  kachektisch,  die  Intelligenz  sehr  gut.  — 
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Trotz  der  Lücken  in  der  Untersuchung,  welche  vielleicht  nicht 
völlig  befriedigt,  ist  das  Wesentliche  des  Krankheitshildes  voll- 
kommen klar.  Es  handelt  sich  um  eine  zunehmende  und  sich 
immer  mehr  ausbreitende  entzündliche  und  ankylosirende 
Entzündung  der  Gelenke  des  Rumpfes  und  der  ihm  näher  ge- 
legenen Theile,  die  später  allmählich  auf  die  peripherer  gelegenen 
Gelenke  fortgeschritten  ist.  Die  Aufmerksamkeit  der  Neurologen  und 
inneren  Mediciner  ist  auf  diese  Art  von  Erkrankung  in  den  letzten 
Jahren  von  V.Bechterew,  Strümpell,  Bäumler,  P.  Marie  u*  A. 
gerichtet  worden. 

Ohne  mich  auf  die  Frage  hier  einzulassen,  oh  es  sich  bei  dieser 
Gelenkerkrankung  um  ein  eigenthümliches  Erankheitshild  oder  nur 
um  eine  seltenere  Localisation  der  gewöhnlichen  progressiven  Arthritis 
deformans  handelt,  will  ich  als  bemerkenswerth  in  meinem  Falle  her- 
vorheben, 1.  dass  eine  Mithetheiligung  der  Eiefergelenke  sich  schon 
früh  einstellte,  welche  sonst  zu  fehlen  pflegt;  2.  dass  sich  eine  lang- 
dauernde  Gontractur  eines  Stemocleidomastoideus  einstellte,  wie  sie  in 
den  anderen  Fällen  in  analoger  Weise  für  die  Hüftgelenksmuskeln  be- 
schrieben worden  ist  und  wie  sie  v.  Bechterew  in  einem  seiner  Fälle 
sowohl  an  den   oheren  als  an  den  unteren  Extremitäten  heobachtete. 

Das  Merkwürdigste  bleibt  aher  die  Combination  mit  der  gleichen 
Enochenatrophie,  wie  sie  bei  dem  pseudohypertrophischen  Bruder 
beohachtet  wurde,  der  seinerseits  nur  diejenigen  Gelenkveränderungen 
darbot,  wie  sie  bei  langdauernder  Muskeldystrophie  sich  einzustellen 
pflegen  und  wie  sie  in  dem  analogen  FaUe  Friedreich' s  in  ausge- 
dehnter Weise  auch  in  Form  von  stärkeren  Ergüssen  vorgefunden 
wurden. 

Es  wird  durch  eine  solche  Combination  auf  eine  hereditäre  Ver- 
anlagung hingewiesen,  wie  sie  übrigens  —  allerdings  nur  in  Bezug 
auf  die  Gelenkerkrankung  allein  —  auch  in  drei  Fällen  von  v,  Bech- 
terew vorhanden  war.  Natürlich  kann  es  sich  bei  dieser  Heredität 
in  unseren  Fällen  nur  um  eine  Anlage  zu  Atrophie  des  Enochen- 
systems  handeln,  da  sich  die  Yolumsreducirung  desselben  erst  allmählich 
im  Laufe  des  Lebens  entwickelte.  Dass  bei  einer  solchen  Anlage  sich 
auch  Erkrankungen  der  Gelenke  leichter  ausbilden  können,  besonders 
wenn  zugleich  noch  äussere  Schädlichkeiten  unbekannter  Art,  wie 
relative  Ueberanstrengung,  Temperaturverhältnisse,  chemische  Stoff- 
wechselveränderungen endogener  und  exogener  Art  dazukommen,  ist 
nach  allgemeinen  Gesetzen  der  Pathologie  voUauf  begreiflich. 

Wie  und  warum  sich  aber  bei  dem  einen  der  Geschwister  neben 
der  Enochenatrophie  eine  primäre  Muskeldystrophie  ohne  die  gleiche 
Affection  der  Stammgelenke  entwickelte  und  bei  der  anderen  in  erster 
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Linie  die  letztere  und  nur  eine  secundäre  arthropathische  Muskelatrophie, 
das  auch  nur  annährend  zu  ergründen,  sind  wir  vorläufig  nicht  im 
Stande.  Ebenso  ist  es  völlig  unmöglich,  darüber  etwas  Bestimmteres 
auszusagen,  warum  und  in  welcher  Weise,  falls  überhaupt  ein  innerer 
Zusammenhang  vorliegt,  sich  die  in  dem  Le  Gendre'schen  Falle  beobach- 
tete Dystrophie  des  Genitalapparates  entwickelt  hatte,  während  ein 
Zurückbleiben  der  geschlechtlichen  Entwicklung  bei  so  ^sgedehn- 
ten  sonstigen  Defecten  eher  erklärlich  wäre.  Jedenfalls  ist  es  noch 
viel  schwieriger,  diese  Veränderungen  auf  irgend  welche  Veränderungen 
unbekannter  Nervencentren  zurückzuführen,  als  die  Knochenatrophien. 
Gelänge  es  aber  auch,  so  fehlte  noch  jede  Vorstellung  über  die 
Entstehungs  weise  derartiger  sonderbarer  primärer  Nerven  Veränderungen. 


xxn. 

BesprecliangeiL, 


Beiträge  zar  Klinik  der  Bückenmarks-  und  Wirbeltnmoren  von 
Dr.  Hermann  Schlesinger,  Privatdocent  —  Ans  der  m.  medi- 
cirischen  Universitäts-Klinik  in  Wien  (Prof.  v.  Schrötter).  Gustav 
Fischer,  Jena  1898.  210  Seiten,  2  Tafeln  u.  47  Abbildungen  im  Text 

Den  ersten  Theil  der  Arbeit  bildet  eine  umfassende  pathologisch-ana- 
tomische Studie  über  die  verschiedenen  Arten  der  Rfickenmarks-  und  Wirbel- 
tumoren. Zur  Vertügung  des  Autors  stand  ein  ungewöhnlich  grosses,  ein- 
heitliches Material:  die  SectionsprotokoUe  über  151  in  den  letzten 
18  Jahren  im  Wiener  allgemeinen  Krankenhause  obducirte,  einschlägige 
Fälle.  An  der  Hand  dieser  bisher  nicht  benutzten  Ziffern  und  gestützt  auf 
zahlreiche  Eigenbeobachtungen,  sowie  musterhafte  Kenntniss  der  Literatur 
giebt  Seh.  ein  lehrreiches  Bild  von  der  Frequenz,  Topographie,  den  Ver- 
laufseigenthümlichkeiten  der  Tumoren  und  Granulationsgeschwülste  und  er- 
öffnet durch  geschickte  Fragestellung  und  erschöpfende  Verwerthung  zum 
Theil  neue  Gesichts-,  praktisch  und  diagnostisch  bedeutsame 
Anhaltspunkte.  —  Diesem  Hauptabschnitte  folgen  bemerkenswerthe  An- 
gaben über  die  Aetiologie  und  zwanglos  aneinander  gereihte  Beiträge  zur 
Klinik,  Diagnose  und  Therapie  der  Wirbel-  und  Rückenmarkstumoren. 
56  neue  Beobachtungen  bilden  den  Schluss  der  Arbeit,  welcher  ein  Literatur- 
verzeichniss  von  589  Nummern  beigefügt  ist 

Das  Werk,  eine  vortreffliche  Ergänzung  der  Bruns'schen  Monographie, 
sichert  dem  Autor  allgemeinen  Dank.  Rieh.  Pfeiffer-CasseL 


'  2. 

Allgemeine  Elektrotherapie.  Von  Dr.  Leopold  Laquer,  Nervenarzt  in 
Frankfurt  a.M.  (Aus  Eulenburg  und  Samuel'  s  Lehrbuch  der  allgemei- 
nen Therapie.)  Urban  &  Schwarzenberg,  Wien  u.  Leipzig  1898.  122  Sin. 

Nach  kurzer  Darstellung  der  wesentlichen  Punkte  der  ärztlichen  Elektro- 
technik und  Elektrodiagnostik  schildert  Verfasser,  unbekümmert  um  theore- 
tische Voraussetzungen,  nur  diejenigen  elektrotherapeutischen  Behandlungs- 
methoden in  allgemeinen  Grundzügen,  welche  sich  ihm  in  zwanzigjähriger 
Thätigkeit  als  Nervenarzt  bewährt  haben,  macht  also  nicht  den  Anspruch, 
erschöpfend  zu  sein.  Sorgsame  Verwerthung  des  reichen  Beobachtungs- 
materials und  nüchterne,  nachahmenswerthe  Kritik  zeichnen  diesen  Theil 
der  Abhandlung  aus  und  machen  die  Erfahrungen  des  Autors  beachtenswerth, 
selbst  wenn  man  in  Einzelheiten  abweichende  Anschauungen  vertreten  sollte. 
Wie  L.  mit  Recht  betont,  bringt  nicht  die  ins  unendliche  gesteigerte  Va- 
riabilität der  elektrotherapeutischen  Methodik  eine  brauchbare  Statistik, 
wesentlich  ist  vielmehr,  die  anerkannten  Verfahren  in  zahlreichen  Fällen  zu 
erproben  und  sie  bis  zur  vollkommenen  Beherrschung  der  Technik  mit  un- 
ermüdlichem Eifer  durchzufuhren.  Ein  kleines  Scherflein  zur  Würdigung 
der  Stellung  der  Elektrotherapie  als  wissenschaftlicher  Heilmethode  beizu- 
tragen: diese  gestellte  Aufgabe  hat  der  Verfasser  mit  Geschick  gelöst    Mit 
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anerkennenswerther  Offenheit  macht  er  dagegen  Front,  dass  sich  von  Jahr 
zu  Jahr  mehr  ungeübte  Hände,  durch  keine  Sachkenntniss  getrübte  Geister 
in  der  Elektrotherapie  versuchen,  mit  ungenügenden  Apparaten,  ohne  stricte 
Indicationen  herumarbeiten,  um  dann  kalt  lächelnd  das  Heilverfahren  als 
solches  zu  verurtheilen,  diesen  Zweig  der  Heilkunde  zu  discreditiren.  Wie 
jedes  Heilmittel  wirkt  auch  die  Elektricität,  ungenau  dosirt  und  ohne  Be- 
rücksichtigung der  Individualität  angewandt,  vielfach  schädlich  —  anderer- 
seits müssen  wirkliche  Indicationen  vorliegen,  keine  Polypragmasie,  kein 
Elektrisiren  statthaben,  „ut  aliquid  fiat".  Bei  richtiger  Anwendung  gehören 
der  galvanische  und  JTaradische  Strom  nach  La  quer  zu  den  wichtigsten 
Heilmitteln  bei  Nerven-  und  Muskelerkrankungen:  zur  Erklärung  der  Heil- 
erfolge ist  vor  Allem  die  biologische  Wirkung  von  Reizen  auf  die  Function 
eines  jeden  Neuron  heranzuziehen.  Bei  Neurosen  kann  sich  der  elektrische 
Strom  als  geeignetes  Hülfsmittel  zur  seelischen  Beeinflussung  des  Kranken 
erweisen,  übt  aber  auch  von  der  Haut  aus  einen  die  Erregbarkeit  des 
Nervensystems  günstig  beeinflussenden  Reiz  aus.  Etwas  ungerecht  und 
einseitig  wird  m.  E.  der  Moeb  ins 'sehe  Standpunkt  von  L  aquer  beurtheilt: 
die  Lehre  des  Leipziger  Neurologen  wirkte  zweifellos  anregend  und  in 
mancher  Hinsicht  befreiend,  auch  heisst  es  nicht,  die  Elektricität  ihres 
Werthes  berauben,  wenn  man  bei  den  Heilerfolgen  der  Suggestion  eine 
Hauptrolle  zuthellt.  Die  Anfechtung  der  Neuronlehre  von  berufener  Seite 
macht  zur  Zeit  in  der  Annahme  der  Goldscheider'schen  Lehre  eine  ge- 
wisse Vorsicht  von  N5then.     Die  Arbeit  verdient  warme  Empfehlung. 

Rieb.  Pfeiffer-Cassel. 

3. 

Lebens  snr  les  maladies  du  sy«t^me   nerveux.    Par  F.  Raymond. 
Troisieme  s^rie  (ann^e  1896—1897).  Paris,  Octave  Dein,  1898. 

Der  vorliegende,  mit  130  Textfiguren  und  6  farbigen  Tafeln  illustrirte, 
760  Seiten  starke  dritte  Band  der  Raymond'schen  Vorlesungen  enthält 
wiederum  eine  Fülle  interessanter  Beobachtungen,  an  deren  Mittheilung  sich 
ausführlichere  Besprechungen  wichtiger  neurologischer  Themata  anschliessen. 
üeber  ein  Drittheil  des  Bandes  ist  der  Diagnostik  und  Therapie  der  Ge- 
hirntumoren gewidmet.  Von  Interesse  sind  namentlich  die  Ausführungen 
über  deren  chirurgische  Behandlung.  R.  konnte  sich  hier  auf  die  Er- 
fahrungen stützen,  welche  Chipanlt  bei  verhältnissmässig  zahlreichen,  an 
den  Tumor-Kranken  der  Salpetri^re  gemachten  operativen  Eingriffen  ge- 
wonnen hat  Bei  Geschwülsten  der  motorischen  Rindenzone  sind  die  Erfolge 
nicht  ganz  unbefriedigend,  während  bei  Geschwülsten  des  Kleinhirns  die 
Operation  leider  nur  zu  häufig  von  üblen  Zufällen  begleitet  ist.  —  Von 
den  folgenden  Vorträgen  heben  wir  die  eingehende  Besprechung  der  Fried - 
reich 'sehen  Krankheit  und  besonders  die  wichtigen  Mittheilungen  über  die 
hereditäre  Form  der  Opticus-Atrophie  hervor.  Weitere  Vorträge 
behandeln  die  amyotrophischeLateralsklerose,dieHalbseitenlä8ion 
des  Rückenmarks,  die  Thomsen'sche  Krankheit,  verschiedene  Punkte  aus 
der  Pathologie  der  Polyneuritis,  die  Sklerodermie  u.  A.  üeberall  ist 
die  neuere  Literatur  sehr  sorgfältig  benutzt  worden.  Die  Darstellung  ist 
klar  und  übersichtlich.  Kurzum,  den  Fachgenossen  ist  die  Leetüre  auch  dieses 
Bandes  angelegentlich  zu  empfehlen.  Strümpell 
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